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Über die Anfänge der otosklerotischen Herderkrankung. 


Von 
W. Lange, Leipzig. 


Mit 14 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 2. August 1929.) 


Allgemeine klinische Beobachtungen und Überlegungen machen es 
wahrscheinlich, daß in den otosklerotischen Herden der Ausdruck einer 
örtlichen Stoffwechselstörung zu suchen ist, die auf angeborener und 
vererbter Grundlage sich entwickelt. Schon der Hinweis auf die fast 
ausnahmslose, überraschende Gleichmäßigkeit der Herderkrankung 
auf beiden Seiten genügt, den Gedanken an eine allgemeine Grundlage 
für die Auslösung des örtlichen Wachstums nahezulegen. Andererseits 
ergibt sich aus der Tatsache, daß die Otoskleroseherde an ganz be- 
stimmten Stellen zu entstehen pflegen, die Notwendigkeit, eine lokale 
Bereitschaft der Gewebe an diesen Stellen anzunehmen. 

Alles was bisher über die gesuchten allgemeinen Grundlagen geschrie- 
ben ist, hat Leicher in einer zusammenfassenden Arbeit niedergelegt. 
Durch eigene Untersuchungen hat er weitere Beiträge dazu geliefert. 
Vor allem hat er sich die Frage gestellt: ‚Welche Beziehungen bestehen 
zwischen Blut- und Stoffwechselveränderungen bei der Otosklerose und 
der inneren Sekretion ?“ Die Antwort darauf hat keine positiven Er- 
gebnisse gebracht. Leicher mußte feststellen, daß irgendwelche Zu- 
sammenhänge von bestimmten Störungen der inneren Sekretion und 
der Otosklerose bisher nicht nachgewiesen werden konnten und daß 
man also auch nicht behaupten kann, die oder jene endokrine Drüse 
führe als Folge ihrer Funktionsstörung zur Entwicklung einer Oto- 
sklerose. So betont auch ZLeicher schließlich die Wichtigkeit der Unter- 
suchung des lokalen Herdes; er sei noch immer der einzige Ausgangs- 
punkt exakter Forschung. 

Sieht man nun die neuere Literatur über die Deutung der Histo- 
logie und Histogenese des ÖOtoskleroseherdes durch, so findet man, 
daß einheitliche Anschauungen immer noch nicht vorhanden sind. Im 
wesentlichen bestehen die Gegensätze nach wie vor darin, daß die 
einen, Otto Mayer folgend, den Beginn des Otoskleroseherdes in einer 
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primären Knochenresorption sehen. Der Herd entstehe dadurch, daß 
von einem resorbierenden Gefäß- oder Markraum eine Lücke an der 
Grenze der periostalen und endochondralen Labyrinthkapsel geschaffen 
und darin neuer Knochen abgelagert werde. Dieser Knochen sei aber 
nicht lamellär, wie beim normalen Umbau der Labyrinthkapsel, sondern 
pathologischerweise geflechtartig. Erst durch den weiteren Umbau 
entstehe der endgültige, oft sehr kompakte, lamelläre Knochen des 
Herdes. Die pathologische Hypertrophie der Knochenneubildung führe 
zu dem charakteristischen tumorartigen Wachstum. 

Die anderen Untersucher dagegen betrachten im Anschlusse an 
Wittmaack als erstes eine durch venöse Stauung bedingte Halisterese 
des Labyrinthknochens. Sie muß erst vorhanden sein, ehe der Abbau 
und Umbau beginnt. Wittmaacks Ansicht konnte sich nicht durch- 
setzen, vor allem deswegen, weil er Bilder für den Ausdruck von Abbau 
hielt, die nach den allgemeinen Anschauungen der Knochenpathologie 
bereits einen Anbau darstellen. 

Durch die Arbeiten von Manasse, Eckert-Möbrus und Döderlein, 
ist die Frage nach dem Beginn und den ersten Stufen des Otosklerose- 
herdes erneut in den Vordergrund gerückt. Die jetzt bestehenden 
Gegensätze kommen im wesentlichen in folgender Fragestellung zum 
Ausdruck: ‚Ist die Begrenzung des jungen und wachsenden Herdes 
immer eine Kittlinie, also die Grenze einer Resorptionslücke im alten 
Knochen, oder ist sie, wenigstens zum Teil, die Grenze eines degenerativ 
veränderten Teiles des alten Knochens ?“ Otto Mayer baute auf die An- 
nahme einer immer vorhandenen Kittlinie seine Anschauungen über den 
Otoskleroseherd auf. Er hat neuerdings mehrfach wieder ausdrücklich 
hervorgehoben, daß er nach wie vor an dieser Auffassung festhält. Da- 
gegen lehnen es Manasse, vor allem aber Eckert-Möbius und Döderlein 
ab, in der Grenze immer eine Kittlinie zu sehen. Die große Verschieden- 
heit der Anschauungen beruht wohl auch darauf, daß der einzelne 
Untersucher eine verhältnismäßig kleine Zahl von Fällen zur Verfügung 
hatte. Die Otoskleroseherde aber zeigen trotz grundsätzlicher Einheit- 
lichkeit im einzelnen große Mannigfaltigkeit der Bilder. 

In meinen früheren Arbeiten habe ich mich im großen und ganzen 
der Ansicht Otto Mayers angeschlossen, da ich in meinen Fällen an den 
Jungen Teilen des Otoskleroseherdes fast regelmäßig und oft sehr aus- 
gedehnte und augenfällige Bilder von Resorption des alten Labyrinth- 
knochens fand. Aber auf Grund der Untersuchung weiteren Materiales 
wurde ich schwankend. Wohl paßten die Vorstellungen, die ich von der 
Entstehung und dem Wachstum der rundlichen Herde am ovalen und 
runden Fenster gewann, ganz gut zu den Anschauungen von Otto Mayer. 
Dagegen schienen mir die zackigen ausläuferartigen Randteile der Herde 
inmitten der Labyrinthkapsel nicht durch die Annahme von ausgefüllten 
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Resorptionslücken ohne weiteres erklärt, zumal ich dort niemals Re- 
sorptionslücken fand, die sicher als primäre anzusprechen gewesen 
wären. Vor allem aber paßte die nicht seltene Entwicklung typischer 
Ötoskleroseherde aus den Massen eines eigenartigen Knochens in den 
Bogengängen nicht zu der Annahme einer primären Resorption. 

So bin ich mit besonderer Berücksichtigung der Arbeiten Waitt- 
maacks, Manasses, Eckert-Möbius und Döderleins an meinem jetzigen 
Materiale nochmals der Frage des ersten Beginnens eines Otosklerose- 
herdes nachgegangen. 

Mein Material besteht aus 45 histologisch untersuchten Fällen von 
Ötosklerose. In 21 Fällen habe ich beide Seiten untersuchen können. 
Im ganzen stehen mir also 66 Schläfenbeinserien zur Verfügung. Männer 
betraf die Erkrankung 26mal, Frauen 14mal. Von 5 Fällen ist mir das 
Geschlecht nicht bekannt. Diese Zahlen seien deswegen hervorgehoben, 
weil man immer noch der Anschauung begegnet, daß die Otosklerose bei 
Frauen häufiger vorkomme. 

Das Lebensalter der Erkrankten schwankte vom 7. bis 78. Jahre. 
Der Sitz der Herde ist folgender: In der Mehrzahl — 43mal — saßen 
Herde an den Fenstern: 


am ovalen-Kenster allein ai au. 2 22022 a ee ne 22 
am runden Fenster allein an io an Allee, Are a ei = 4 
an beiden Kenstern allein. a =. = +» s a s s cos ven se 7 
am ovalen Fenster und Schnecke . . . . 2: 2 2.2.2... 0.0= |] 
am runden Fenster und Schnecke . . R E= | 
an beiden Fenstern und Schnecke . . . 2 2 2 2 2 20 .0= 4 
am ovalen und runden Fenster und Schnecke . . .... an: 
am ovalen, runden Fenster, Schnecke und Bogengängen . = 3 
nur in der Schnecke und in den Bogengängen . . . . . =: 1 
nue WM der DOANEOKE S Ne dss ee ee 1 


Das Überwiegen des Sitzes an den Fenstern ist also augenfällig, 
nur 2mal waren in 45 Fällen die Fenster ganz unbeteiligt. 

Von den 21 beiderseits untersuchten Fällen waren 20mal beide 
Seiten betroffen. Dabei saßen die Herde rechts und links immer an 
derselben Stelle, manchmal waren sie auffallend gleich, manchmal auck 
etwas verschieden an Größe. Im besonderen waren die Beziehungen zum 
Steigbügel nicht immer dieselben auf beiden Seiten. Einmal fand ich 
auf der einen Seite eine Stapesankylose, auf der anderen Seite dagegen 
war nur der Fensterrand ergriffen, Einmal war rechts ein großer Fenster- 
herd vorhanden, links ein Herd am Steigbügel, der nur außen und oben 
eine schmale Verwachsung mit dem Fensterrande zeigte. Ferner war 
einmal der Herd am linken runden Fenster erheblich kleiner, wie der am 
rechten. In einem Falle schließlich fehlterechts jeder Herd an den Fenstern, 
dagegen saß links ein kompakter ruhender Herd am medialen Fenster- 
rande. Auffallend symmetrisch gestalteten sich die Herde in der Schnecke. 
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Bei der Zahl meiner untersuchten Fälle glaube ich jetzt unter ihnen 
nahezu alle möglichen Formen und alle möglichen Stufen der otosklero- 
tischen Herderkrankung zur Verfügung zu haben. Es ist nun aber nicht 
beabsichtigt, alle Fälle zu beschreiben und auf alle histologischen Einzel- 
heiten des Otoskleroseherdes einzugehen. Das hieße nur, Bekanntes 
immer wiederholen. Ich will mich vielmehr darauf beschränken, die 
obengenannte Fragestellung zu beantworten. Dabei ergibt sich von 
selbst, daß der erste Beginn des Ostokleroseherdes vor allem Gegen- 
stand der Beobachtung sein muß. 


Abb. 1. Kapselförmig die Schnecke umgreifender Herd; er liegt in der Kapsel und 
läßt die Masse des Knochens unverändert. 21jährige Frau. 


Während des Durcharbeitens stellte es sich bald heraus, daß für das 
Studium des ersten Beginnes nicht die Herde an den Fenstern, auch 
wenn sie ganz klein waren und jung zu sein schienen, die geeigneteren 
Bilder lieferten, sondern die in der Labyrinthkapsel. Inmitten des Kno- 
chens gelegen stehen sie unter gleichmäßigeren und übersichtlicheren 
Entstehungs- und Wachstumsbedingungen. Es kommt dort der Ab- 
lauf des Herdwachstums, vor allem das Verhalten des blauroten, jungen 
wachsenden Teiles zum Labyrinthknochen und zu den übrigen Teilen 
des Herdes viel besser zum Ausdruck. 

Als Ausgangspunkt der Betrachtung sei ein schalenförmig die 
Schneckenkapsel umgreifender großer Herd gewählt, wie ihn das bei- 
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stehende Bild (Abb. 1) übersichtlich zeigt. Er bietet alle Kennzeichen 
eines Otoskleroseherdes: eine im Hämatoxylin-Eosin-Präparate blaurote, 
dichte Zone labyrinthwärts, eine lockere Zone mit gefäßreichen Mark- 
räumen in der Mitte und eine äußere rote Zone dichteren Knochens, die 
in die periostale Kapsel übergeht. Das zellreiche Mark, die gefüllten 
Blutgefäße, die Bilder des Abbaues in der mittleren Schicht, lassen ihn 
als einen im Wachstum begriffenen Herd unschwer erkennen. 


Die Präparate stammen von einer 2ljährigen Frau, die an einer Lues litt. 
Beiderseits fanden sich große, die Schnecke kapselförmig umgreifende Herde, die 
bis in das Promontorium reichten. Der mediale Rand des ovalen Fensters ist 
beiderseits frei von Otoskleroseherden. Ebenso findet sich an den runden Fenstern 


kein ausgesprochener Herd, nur eine rundliche Anhäufung von ungeordneten 
Knochen am Ansatz der Membran. In den Bogengängen liegen massenhaft die 
später zu beschreibenden ‚„Vorstufen‘“. 


Bei der Beurteilung der Befunde spielt die Färbung des Knochens 
im H.-E.-Präparat eine große Rolle. In einer früheren Arbeit habe ich 
bereits darauf hingewiesen, daß Präparate, die mit Kaliumbichromat 
vorbehandelt sind, weniger gute Farbengegensätze geben, wie die nur 


in Formalin fixierten. Die neueren Untersuchungen bestätigten das 
früher Gesagte. Nur an die an reinen Formalinpräparaten gemachten 
Beobachtungen von Farbenunterschieden lassen sich gut vergleichen. 


Nur an diesen kommen überhaupt die feineren Aufbaubilder des Kno- 
chens in wünschenswerter Deutlichkeit zum Ausdruck. 

Die Begrenzung des abgebildeten Herdes erscheint bei schwacher 
Vergrößerung labyrinthwärts äußerst scharf. Stellenweise klafft an der 
Grenze sogar ein Spalt. Wenn er auch natürlich ein Ergebnis der Unter- 
suchungstechnik ist, so spricht doch die Möglichkeit seines Entstehens 
für einen erheblichen Aufbauunterschied, wahrscheinlich sogar für eine 
verschiedene Konsistenz des alten Labyrinthknochen und des Herd- 
knochens. Diese Spalten sind ein häufiger Befund. Otto Mayer benutzt 
ihre Entstehung mit als Beweis für das Vorhandensein einer Kittlinie. 
Im Bereich des gesamten Otoskleroseherdes scheint von dem Aufbau 
des alten Labyrinthknochens nichts mehr zu erkennen zu sein. Die 
labyrinth wärts gerichtete Zone ist von dichtem Gefüge, im Hämatoxylin- 
KEosin-Präparat blaurot mit fleckiger und streifiger, verwaschener 
Zeichnung. 

Untersucht man die Grenzlinien mit starker Vergrößerung genauer, 
so stellt es sich aber heraus, daß nicht überall der blaurote Knochen sich 
scharf gegen den alten Knochen absetzt, sondern daß vielfach ein all- 
mählicher Übergang stattfindet. An einer solchen Stelle unscharfer. Be- 
grenzung läßt sich von dem blauroten Knochen eine wolkige Zone all- 
mählich immer heller werdender Blaufärbung in den Labyrinthknochen 
verfolgen, dessen Struktur dann noch gut erkennbar bleibt. Nach 
diesen Befunden, die sich überall an der Grenzlinie unschwer feststellen 
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lassen, kann an einem teilweisen, allmählichen Übergang von dem alten 
Labyrinshknochen zum blauroten Knochen der Grenzzone nicht ge- 
zweifelt werden. Die allmählichen Übergänge sind aber räumlich von 
geringerer Ausdehnung als die scharfen buchtigen Grenzen. 

Welche Beziehungen bestehen nun zwischen den unscharfen vnd den 
scharfen Grenzlinien ? Sind die scharfen Übergänge Grenzen von Re- 
sorptionslücken, stellen sie also Kittlinien dar ? Das muß schon deswegen 
fraglich sein, weil auf der ganzen Strecke des schalenförmigen, zweifel- 
los wachsenden Herdes an der labyrinthwärts gerichteten Grenzlinie 


Abb. 2. Degenerierter blauroter Teil der Labyrinthkapsel mit scharfen und allmählichen Über- 
gängen, fast ohne Zellkerne, nur in den Gefäßkanälen Kernfärbung. Schnitt: medial von der 
Schneckenspitze. 22jahriger Mann. 


sich nirgends eine Resorptionslücke im alten Knochen findet. Wenn 
die Entwicklung des Herdes stets auf eine primäre Resorption zurück- 
zuführen wäre, so mäßte man doch bei der großen Ausdehnung des 
Herdes wenigstens einige frische Lücken finden. Schon dadurch wird 
es wahrscheinlich, daß die scharfen Begrenzungen auf andere Weise 
entstehen. 

Noch weniger wahrscheinlich wird die Annahme, daß die Bildung 
des blauroten Knochens durch Ausfüllung von Knochenlücken erfolgt, 
in Fällen, in denen die Masse des blauroten Knochens noch viel größer 
und die Umbauvorgänge noch viel geringer sind als in dem Ausgangs- 
falle. Unter meinem Material besitze ich dafür eine größere Anzahl 


Tr 
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Beispiele. Die Abb. 2 macht die Verhältnisse meines Erachtens beson- 
ders deutlich. 

Das Präparat stammt von einem 22jährigen Manne, der an einer otogenen 
Meningitis gestorben ist. Neben großen Herden in den Schneckenspitzen fanden 
sich beiderseits am ovalen Fenster Herde, die in lebhaftem Umbau und Wachstum 
begriffen sind. Das Bild stellt einen Teil des Herdes in der rechten Schnecken- 
spitze dar. 

In großer Ausdehnung sieht man hier die Stellen des allmählichen 
Überganges. Nirgends ist ein Anhaltspunkt gegeben, daß der blaurote 


Abb. 3. Der degencrierte Teil hat auch die Interglobularräume mit in sich aufgenommen. Im 
blauroten Knochen kaum Kerne, außer in den Gefäßkanälen. 58jähriger Mann. Schnitt: 
vor und unter der Schneckenspitze. 


Knochen in Resorptionslücken des alten Knochens sich abgelagert hat. 
Ungezwungen spricht dagegen das Bild für ein allmähliches Blauwerden 
des Labyrinthknochens und ein Entstehen der scharfen Grenzen aus 
den unscharfen. Die Anordnung des blauroten Knochens, insbesondere 
die zackigen Ausläufer weisen daraufh'n, daß es bestimmte Knochen- 
gefäßgebiete sind, die sich verändert haben. Solange die Veränderung 
eines Gefäsgebietes noch nicht vollständig ist, ist die Grenze unscharf; 
ist das ganze Gsefäßßgebiet verändert, wird, entsprechend der scharfen 
Grenze des normalen Knochenteiles, auch der veränderte Knochen 
scharf begrenzt sein. Je dichter der blaurote Knochen wird, um so mehr 
verschwindet der an’angs noch gut erkennbare Aufbau des Labyrinth- 
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knochens. Die Gefäßkanäle sind obliteriert, sie enthalten kaum noch nach- 
weisbare zellige Elemente, die Knochenhöhlen erscheinen fast alle leer. 

Von besonderem Interesse ist das Verhalten der Grenzlinien zu den 
Interglobularräumen. Sowohl die scharfen, wie auch die unscharfen 
gehen durch Knochen und Interglobularräume. Also beide gehen unter- 
schiedslos in der Veränderung auf (s. Abb. 3). 

Das Präparat stammt aus der Schnecke eines 58jährigen Mannes, der an 
Pneumonie starb. Sowohl in der Schneckenkapsel, an beiden Fenstern und in 
den Bogengängen Herde mit sehr ausgedehnten degenerativen Veränderungen. 

Das muß besonders hervorgehoben werden, denn Otto Mayer sieht 
die Tatsache des Verschwindens der Interglobularräume als einen Be- 
weis dafür an, daß eine Resorption vorhergegangen sein müsse. Eckert 
Möbius dagegen betont, daß die Interglobularräume nach seinen Beob- 
achtungen frei von der Degeneration blieben; er sieht darin ein besonders 
wichtiges Kennzeichen für die Knochenauflösung. Gegenteilige Befunde 
erklärte er für Täuschungen infolge Überlagerungen der einzelnen Ge- 
websteile im Schnitte. Dem kann ich nicht beistimmen. Nach meinen 
Präparaten muß ich ein allmähliches Verschwinden auch der Inter- 
globularräume d.h. der Knorpelreste annehmen. Da die Veränderung 
des alten Knochens offenbar durch die Gefäße vermittelt wird, so ist 
es für mich erklärlich, daß auch die Interglobularräume mit in der De- 
generation aufgehen. Sie haben kein besonderes Gefäßgebiet und ihr 
Stoffwechsel ist von den Knochengefäßen abhängig. 

Andererseits besteht kein Zweifel, daß an den Grenzen des Otcskle- 
roseherdes auch Resorptionslücken auftreten, daß also nach erneuter 
Ausfüllung dieser Lücken die Grenzlinien des Herdes Kittlinien sein 
müssen. In jedem Otoskleroseherd mit lebhaftem Umbau lassen sich 
frische Resorptionslücken im alten Knochen nachweisen. Abbauendes 
Mark, manchmal ohne, manchmal sogar mit vielen Riesenzellen, wächst 
vom ÖOtoskleroseherd in den alten Knochen hinein. Das sind bekannte, 
oft beschriebene Befunde, auf die nicht näher eingegangen zu werden 
braucht. Aber auch bei sehr lebhaftem Umbau im Otoskleroseherd 
bleibt die Zahl der Resorptionslücken an der Grenze immer an Zahl 
auffallend zurück, gegenüber den massenhaften Abbaubildern im 
Otoskleroseherd. Wie bekannt, ist die Zahl der Resorptionslücken von 
Fall zu Fall ganz verschieden. Oft muß man eine Anzahl von Schnitten 
durchsuchen, ehe man überhaupt eine findet, nicht selten findet man 
überhaupt keine. In anderen Fällen findet man ohne weiteres zahl- 
reiche Resorptionslücken in jedem Schnitte. Das hängt von der Ent- 
wicklungsstufe des ganzen Herdes ab. Manasse hatte lange Zeit in 
seinen Präparaten Abbauvorgänge überhaupt nicht gesehen. Auf dieses 
Fehlen stützte er vor allem seine Ansicht von der „Verdrängung des 
alten Labyrinthknochens durch den Otoskleroseherd‘“. 
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Auf Grund der Befunde an den Otoskleroseherden in der Schnecke 
kann ich also sagen: 

Die Grenzlinien der otosklerotischen Herde in der Schneckenkapsel 
sind entweder unscharf oder scharf. Die scharfen Grenzen sind teilweise 
aus den unscharfen hervorgegangen, ohne daß ein Resorptionsvorgang 
auch nur wahrscheinlich ist. Dann entsprechen sie offenbar die Grenzen 
von Gefäßgebieten. Teilweise aber sind sie Grenzen von Resorptionslücken. 
Wenn dann diese sich wieder mit Gewebe ausfüllten, werden die Grenz- 
linien also zu Kitilinien. 

Zu weiterem Verständnis der Vorgänge an den Grenzen der wachsen- 
den Teile des Herdes, insbesondere zum Verständnis des veränderten 
alten Labyrinthknochens gehört als Grundlage eine etwas genaue 
Erörterung der histologischen Einzelheiten im alten Labyrinthknochen 
und im Gewebe des Otoskleroseherdes. 

Wie verhalten sich vor allem die Knochenzellen? Der normale 
endochondrale Labyrinthkapselknochen ist schon vom Ende des Kindes- 
alters gekennzeichnet durch die mit den Jahren zunehmende Leere 
seiner Knochenhöhlen. Nur in wenigen findet sich beim Erwachsenen 
noch ein deutlich färbbarer Zellkern. Dabei soll unerörtert bleiben, ob 
dieser Zellmangel auf einen tatsächlichen Schwund oder nur auf einer 
verschwundenen Färbbarkeit beruht. Eine zunehmende Verengerung 
der Gefäße bis zum Verschluß, durch Ablagerung von blauem Gewebe 
an den Wänden der Gefäßkanäle geht damit parallel. Die Kern- und 
Gefäßarmut des endochondralen Labyrinthknochens steht bei alten 
Leuten in auffallendem Gegensatz zu den klar gezeichneten, scharf ab- 
gesetzten kernreichen Lamellensystemen des normalen Umbaues. 

Zum Studium des Verhaltens der Knochen gibt, wie oben erwähnt, 
die Hämatoxylin-Eosin-Färbung von Präparaten, die nur in Formalin 
fixiert sind, ausgezeichnete Bilder. Die Befunde zeigen, daß am alten 
Labyrinthknochen in der unmittelbaren Nachbarschaft von Resorp- 
tionslücken und bis an diese heran keine Veränderungen in den Zell- 
verhältnissen festzustellen sind. Scharf schneidet die Lücke in den 
endochondralen Knochen hinein. Ohne Rücksicht auf den Aufbau 
geht die Grenze durch Knochen und Interglobularräume. Bei erneuter 
Ausfüllung der Lücken steht also der alte Knochen und das zellreiche 
Gewebe des Otoskleroseherdes scharf nebeneinander. 

Verwickelter sind die Verhältnisse dort, wo der blaurote Knochen 
allmählich übergeht und wo dann in ihm ohne vorherigen Abbau scharfe 
Grenzen entstehen. Solange im blauroten Knochen noch keine blut- 
haltigen Gefäße vorhanden sind, solange ist der blaurote Knochen der 
Grenze fast kernlos, sein Bau ungeordnet, dunklere Linien und Flecke 
machen das Bild unruhig. Trotzdem aber läßt sich der ursprüng- 
liche Aufbau noch einigermaßen erkennen (s. Abb. 2). Sobald aber 
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Gefäße im blauen Knochen oder gar schon markraumähnliche Lücken 
zu beobachten sind, dann enthält der blaurote Knochen auch Zellen. 
Die Zellen entsprechen ihrer Lage nach nicht den Zellen des alten Kno- 
chens, sondern sie liegen bald eng beieinander in richtigen Zellhaufen, 
bald einzeln. Nicht selten liegen sie reihenartig ganz in der Nähe der 
Grenzlinien. Sie sind aber auch nicht die Zellen eines vollkommen 
neugebildeten Knochengewebes, sondern sie treten inmitten des ver- 
änderten anscheinend zellosen alten Labyrinthknochens wieder auf, 
sobald er vaskularisiert wird. Der Zellreichtum wächst mit den Auf- 
treten von Markräumen und der Vermehrung der Gefäße. Die Mark- 
räume enthalten dann ein zellreiches Mark von der Art des primären 
Markes bei der endechondralen Knorpelverknöcherung. Ist der Zell- 
reichtum besonders groß, dann habe ich auch gesehen, daß nicht erst 
im blauroten Knochen, sondern auch im angrenzenden roten Knochen 
wieder gut gefärbte Knochenkerne vorhanden sind (s. Abb. 10). Das 
ist ein auffälliger Befund; er zeigt, daß zuerst nicht nur passive Vor- 
gänge, sondern auch sofort aktive Umwandlungen des Stoffwechsel am 
Rande des Herdes auftreten können. Es ist wohl das Bild dessen, was 
Manasse zuletzt unter der „Verdrängung“ des alten Knochens verstan- 
den wissen wollte. — Die weitere Entwicklung führt zu den vielum- 
strittenen Bildern der siebartigen Durchlöcherung Manasses, die dieser 
als Zeichen des Abbaues, Otto Mayer dagegen als Zeichen des Anbaues 
deutet. Meines Erachtens ist es nicht richtig, das eine oder das andere 
darin zu suchen. Es sind vielmehr diese Gebiete die Stellen eines leb- 
haften Umbaues, bei dem Anbau und Abbau zu gleicher Zeit, wenn auch 
wie gewöhnlich, in wechselndem Ausdehnungsverhältnis sich beobachten 
läßt. Nicht immer ist es leicht zu sagen, was ist noch Abbau und was 
ist schon wieder Anbau. Das Wesentliche des ganzen Vorganges scheint 
mir zu sein, daß sich das Aufbaubild des Gewebes mit dem Auftreten 
von bluthaltigen Gefäßen ändert. Es verschwindet jede Andeutung 
des früheren Baues, das Gewebe wird homogener, in der Regel rein blau, 
die Zellen liegen einzeln oder in Gruppen. Sie sind rundlich mit deut- 
lichem Kern, sie sind oft umgeben von einem helleren Hofe, der mehrere 
Zellen umfassen kann. 

Sowohl im ganzen wie im einzelnen gleicht dann das Gewebe oft in 
überraschender Weise dem Knorpelgewebe (s. Abb. 4). 

Das Präparat stammt von Fall 15 meiner früheren Arbeit, einem 15 jähri- 
gen taubstummen Jungen, der als Ursache der Taubheit die Rückstände einer 
beiderseitigen Labyrinthentzündung aufwies und an Sinusthrombose starb. 

In dem morphologischen Bild liegt aber nicht nur eine oberflächliche 
Ähnlichkeit vor, sondern es handelt sich nach meiner Ansicht tat- 


1 Vgl. auch die Abb. 32, 33 in Wittmaacks und die Abb. 69 in Otto Mayers 
Monographie. 
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sächlich um Knorpelgewebe, das sich im Zustand von Zellvermehrung, 
im Wachstum einerseits und im Abbau andererseits befindet. Die 
Art der Zellen, das homogene Zwischengewebe und auch nicht zum 
mindestens die blaue Färbung im H.-E.-Präparate findet durch diese 
Annahme meines Erachtens die einfachste Erklärung. Aus der ‚‚Vor- 
stufe“ wird eine ‚„Knorpelstufe‘“. 

Bei sehr lebhaftem Umbau des Herces sehen wir nicht nur die Um- 
wandlung des Labyrinthknochensin die Knorpelstufe mit kaum nachweis- 


Abb. 4. Gegend sehr lebhaften Umbaues — Knorpelstufe — mit lacunärer 

Resorption des alten Knochens ohne vorhergehende ‚‚Vorstufe‘‘. Anschei- 

nend unmittelbares Vordringen auch der Knorpelstufe im alten Knochen. 
l15jähriger Junge. Schnitt: medial an der Schneckenbasis. 


barerdegenera5iver Stufe vor sich gehen, sondern wir beobachten auch einen 
unmittelbaren lacunären Abbau des alten Knochens. Besonders wichtig 
aber erscheint mir dann, daß sich in den Resorptionslücken nicht nur 
roter Knechen, sondern auch wieder das blaue Knorpelgewebe anlegt. Erst 
dessen erneuter Abbau führt zum Anbau des endgültigen roten Knochens. 
Erst dann entsteht die ‚Knochenstufe‘“‘. Das ist aber offenbar nicht der 
einzige Weg der Knochenbildung. Unschwer läßt sich erkennen, daß in 
dem nach der periostalen Kapsel zu gelegenen Knorpel auch die Knorpel- 
zellen zackig werden und Ausläufer bekommen. Es findet also auch 
eine unmitteinare Knorpelverknöcherung statt, ein Vorgang, der in der 
Knocherpathologie nicht unbekannt ist. 
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Man kann also an diesen Herden in der Labyrinthkapsel 3 Stufen 
unterscheiden, eine Vorstufe, die eine degenerative Umwandlung des 
alten Knochens darstellt, eine Knorpelstufe, in der das Wachstum der 
Herde erfolgt, und eine Knochenstufe, den endgültigen Zustand. 

Im einzelnen Falle ist das Massenverhältnis der Stufen in meinen 
Fällen ganz verschieden. Ich habe Fälle, in deren Otoskleroseherden der 
blaurote degenerierte Knochen bei weitem überwiegt, gegenüber der 
aktiven Knorpelstufe.. Ob das ein Dauerzustand bleiben kann, ist 


Abb. 5. Sehr ausgebildete degenerative Vorstufe, kaum nachweisbare Knorpelstufe, ausge- 

sprochene Kaochenstufe an der Grenze der periostalen Kapsel. Keine Massenzunahme der Laby- 

rinthkapscl. 58 jähriger Mann (vgl. Abb. 3). a = otoskl. Herd durch die dunklere Tönung sich 
gut von der alten Labyrinthkapsel abhebend. 


natürlich schwer zu entscheiden. Unmöglich scheint es mir nicht, daß 
der Otoskleroseherd auf dem Stadium der Vorstufe stehen bleibt (s. 
Abb. 2). In anderen Fällen fand ich wieder, daß der degenerierte 
Knochen ohne eine ausgesprochene Knorpelstufe unmittelbar zur 
Knochenstufe umgebaut wird. An seine Stelle tritt dann der endgültige 
Knochen, ohne daß der Herd sich vergrößert. Die Form der Labyrinth- 
kapsel bleibt unverändert. Die Abb. 5 veranschaulicht diese Verhältnisse. 

Andererseits kann die Vorstufe sehr gering, kaum nachweisbar sein. 
Der Herd beginnt scheinbar direkt mit der Knorpelstufe. Besonders 
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bei jüngeren Individuen fand ich dieses Verhalten. Schließlich kann die 
wachsende Knorpelschicht eine sehr große Ausdehnung einnehmen, 
ein Zeichen eines besonders lebhaften Wachstums. Dann wird die Laby- 
rinthkapsel nicht nur ersetzt, sie wird verdickt. Nach der endgültigen 
Verknöcherung ist die Schneckenkapsel eine plumpe, dicke, kompakte 
Masse (s. Abb. 6). 


Abb. 6. Sehr breite Knorpelstufe, Starke Verdickung der Schneckenkapsel. 35jährige Frau. 
a = otosklerotischer Herd; b = alte Labyrinthkapsel. 


Das Präparat stammt von 35jähriger Frau, gestorben an einer puerperalen 
Sepsis und Peritonitis. 3 große Herde durchsetzen und ersetzen fast die ganze 
Labyrinthkapsel. Schnecke, Wand des Vorhofes und oberer und hinterer Bogen- 
gang sind vor allem betroffen. 

Trotz dieser großen Verschiedenheit auf den ersten Blick ist doch an 
der grundsätzlichen Einheitlichkeit des ganzen Vorganges nicht zu 
zweifeln. 

Wie oben gesagt wurde, lassen sich an einem guten, nur mit 
Formalin vorbehandelten H.-E.-Präparate alle diese Verhältnisse sehr 
schön studieren. Weitere Einblicke waren von Methoden zu erwarten, 
die die Knochenkörperchen zur Darstellung bringen. Ich habe des- 
wegen eine große Anzahl meiner Fälle nach Schmorl gefärbt, und zwar 
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sowohl mit Thionin-Phosphorwolframsäure wie nach Thionin-Pikrin- 
säure-Methode. 

Döderlein hat aus den Ergebnissen dieser Färbung weittragende 
Schlüsse gezogen. Otto Mayer lehnt die Methode als unzuverlässig rund- 
weg ab. Diesen Standpunkt kann ich nicht teilen. Ich habe regelmäßig 
gute Bilder bei Anwendung beider Methoden bekommen, wenn die 
Schnitte nicht sehr alt und nur in Formalin fixiert waren. Freilich 
bekommt man vom Knochen der endochondralen Kapsel niemals die 
schönen, ins Auge springenden Bilder wie von dem rein lamellären 


Abb. 7. Vorstufen am oberen Bogengang. Das Verschwinden der Knochenkanälchen kommt mit 


der Thionin-Phosphorwolfransäure-Färbung gut zum Ausdruck. 18jähriger Mann. Beiderseits 
ausgedehnte Herde in der Schneckenkapsel und in den Bogengängen, am ovalen Fenster nur rechts 
ein Herd. 


Knochen der periostalen Kapsel. Das liegt aber eben an dem verschie- 
denen Aufbau des Knochens und vor allem der verschiedenen Form der 
Knochenkörperchen. Über das Verhalten der einzelnen Knochenzellen 
aber geben die Färbungen an endochondralen Knochen guten Aufschluß. 
Übrigens hat man an den Bildern des periostalen Knochens, dessen 
Knochenkörperchen sich regelmäßig gut färben, stets einen Maßstab 
für das Gelingen der Methoden überhaupt. 

Die Ergebnisse der Thioninfärbungen bestätigen, kurz gesagt, das, 
was man schon an den H.-E.-Präparaten beobachten konnte. Als 
wesentliches sieht man auch in den Thioninpräparaten, daß an Stellen 
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des allmählichen Überganges die Ausläufer der Knochenzellen plump 
und undeutlich werden und schließlich ganz verschwinden im kernlosen 
blauen Knochen. Nur zackige unregelmäßige Figuren bleiben als 
Reste des ganzen Knochenkörperchens erkennbar. Aber auch im zell- 
reichen Gewebe der Knorpelstufe fehlen Kanäle; erst im endgültigen 
roten Knochen des Ötoskleroseherdes treten wieder plumpe zackige 
Zellen mit Ausläufern deutlich hervor (Abb. 7). 

Bisher möchte ich also sagen: In einer Anzahl meiner Fälle habe 
ich in der Schneckenkapsel große Herde blauroten Knochens gefunden, 
die an den für Otoskleroseherde charakteristischen Stellen liegen, in 
der Tiefe des inneren Gehörganges, unterhalb der unteren Windung 
und vor der Spitze.. Sie tragen nur die Zeichen einer Umwandlung 
des alten Knochens. In manchen von ihnen fehlen Umbauvorgänge 
ganz. Von diesen Herden konnte ich einen allmählichen Übergang 
zu den schmalen Zonen des blauroten Knochens verfolgen, die 
die innere Grenzschicht eines Otoskleroseherdes mit lebhaftem 
Umbau darstellen. In solchen Herden bildet also nur die Begrenzungs- 
zone eine Schicht des alten Knochens, die sich im H.-E.-Präparat, 
allmählich übergehend von rot zu blaurot bis dunkelblau färbt. 
Das Aufbaubild dieser Schicht ist verwaschen, fleckig, streifig, die 
Zellen sind noch geringer an Zahl als in der normalen Labyrinth- 
kapsel. Die Anordnung der Schichten degenerativer Umwandlung des 
Labyrinthknochens entspricht den Gefäßgebieten; auch die Interglobu- 
larräume sind einbezogen. Das Wachstum dieser Zone erfolgt durch 
ein Fortschreiten der Degeneration des alten Labyrinthknochens. Die 
Begrenzung gegen den alten Knochen kann scharf sein, sie ist aber oft 
auch verwaschen. Die verwaschenen Grenzen sind also der Beginn der 
degenerativen Veränderung. Aus dem degenerierten Labyrinthknochen 
entsteht durch Umbau eine kernreiche Zone von knorpelartigem Bau. 
Der Degeneration kann das Auftreten von Zellen und Gefäßen 
so rasch folgen, daß schon an den unscharfen Grenzen eine deut- 
liche Zellvermehrung im alten Knochen zu bemerken ist; d.h. 
Degeneration und Umbau erfolgen nahezu gleichzeitig. Die Knorpel- 
zone ist die Stelle des Wachstums des Herdes. Das Wachstum 
erfolgt in dieser Schicht auch durch lacunäre Resorption des alten, 
unveränderten Labyrinthkapselknochens. Die Herdgrenzen sind dann 
Kittlinien. 

Die weitere Durchsicht meines Materials zeigt nun, daß auch an 
anderen Stellen in der knöchernen Labyrinthkapsel sich die Entwick- 
lung eines Otoskleroseherdes in grundsätzlich derselben Weise abspielt. 
Auch dort lassen sich unschwer bevorzugte Stellen nachweisen. Ganz 
besonders ist es die Hinterwand des gemeinsamen Schenkels und die 
Innenwand des oberen Bogenganges. 
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Abb. 8. Ringförmig die Bogengänge umgebende 
O.-Herde mit ausgedehnten zackigen Vorstufen 


und lebhaftem Umbau. 18 jähriger Mann. 


Auch dort findet man typische 
Otoskleroseherde, die genau den- 
selben Aufbau zeigen wie die Herde 
in der Schnecke. Nur wird ent- 
sprechend der geringeren Dicke 
des knöchernen endochondralen 
Bogenganges das Lumen vom Oto- 
skleroseherd früher erreicht (siehe 
Abb. 8). 

Präparat von einem 18jährigen 
Manne, gestorben an Tuberkulose der 
Lungen und des Gehirnes. Beider- 
seits ausgedehnte Herde, vor allem 
in der Schnecke und den Bogen- 


gängen und den ovalen Fenstern. 
Dabei nur rechts Stapesankylose. 


Vor allem aber trifft man 
in diesen Gegenden häufig blau- 
roten Knochen in großer Aus- 
dehnung, an dem man noch 
keine Umbauvorgänge nachweisen 
kann. Dieser Knochen stellt zwar 


Abb. 9. Vorstufen im oberen Bogengange. l4jühriger Junge. 
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auch manchmal zusammenhängende Herde mit zackiger Begrenzung 
dar, ebenso wie in der Labyrinthkapsel, sehr häufig aber findet man im 
Schnitt eine strang- und netzförmige Anordnung. Dadurch kommen 
ihre engen Beziehungen zu den Gefäßgebieten des Knochens besonders 
gut zum Ausdruck, besser noch als in den massigen Herden in der 
Schneckenkapsel. Der Bau dieser Herde ist im H.-E.-Präparat und 
bei Thioninfärbungen genau derselbe wie in der Schneckenkapsel 
(s. Abb. 9). 


Präparat von einem 1l4jährigen Jungen, der an otogener Meningitis ge- 
storben ist. Ein Herd in der Tiefe des Meatus acusticus internus, reichliche 
Vorstufen am hinteren und oberen Bogengange. 


EB. 


Abb. 10. Vorstufe im oberen Bogengang; scharfe und unscharfe Grenzen, Umbau fast 
gleichzeitig mit der Degeneration einsetzend. l4jähriger Junge. 


Neben allmählichen Übergängen liegen scharfe Begrenzungen, 
die den Eindruck von Kittlinien machen. Auf die Einzelheiten 
des feineren Aufbaues braucht nicht nochmals eingegangen zu 
werden (8. Abb. 10). Nur einige Zahlen zur Kennzeichnung der 
Häufigkeit dieser Befunde seien angeführt. Ich fand unter meinen 


. Fällen mit Otoskleroseherden nur in der Schneckenkapsel 2mal, unter 
den Fällen mit Otoskleroseherden an den Fenstern 10mal, unter den 


Fällen von Otoskleroseherden in der Schnecke und an den Fenstern 
7mal blauen Knochen in den Bogengängen, also im ganzen unter 45 Oto- 
sklerosefällen 19mal. Davon zeigten 5 Fälle Übergänge zu typischen 
Otoskleroseherden, in 14 Fällen war nur Vorstufe vorhanden. 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 9 
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Es gibt also Übergänge von den Herden blauroten degenerierten 
Knochens auch in den Bogengängen zum typischen Otosklerose- 
herd. Da aber der blaurote strang- und netzförmig angeordnete 
Knochen in den Bogengängen sich morphologisch nicht von dem 
blauroten Knochen in der Schneckenkapsel unterscheidet, dort, wo 
er eine Vorstufe des Otoskleroseherdes darstellt, so kann man alle 
diese Befunde in der Labyrinthkapsel als einen einheitlichen Vorgang 
ansehen und sagen: In einer degenerativen Vorstufe des endochondralen 
Labyrinthknochens treten Umbauvorgänge ein. In dem einen Falle 
beschränken sie sich auf den Umbau dieser Vorstufe zu einem 
mehr oder minder kompakten Knochen, der fest mit der periostalen 
Kapsel verbunden ist; im anderen Falle führen sie in Form einer 
deutlichen Knorpelstufe zu erheblichem Wachstum des Herdes. Ebenso 
wie die Schneckenkapsel wird der knöcherne Bogengang dick und 
plump, sein Lumen deutlich verändert (s. Abb. 8). 

Diese Anschauungen über Entstehung des blauroten Knochens und 
über die Natur der Umbauzone schließen sich nicht ohne weiteres an 
die bisherigen Ansichten an. Zur Erläuterung sei ein kurzer Überblick 
über die Literatur gegeben. Otto Mayer sieht in den Bogengangsbefunden 
Herde von geflechtartigen Knochen, die er auf eine lokale Gewebsmiß- 
bildung zurückführt. Sie sind kein Ausdruck einer Knochendegeneration. 
Ebenso deutet er den blauen Knochen der Knorpelstufe als geflechtarti- 
gen Knochen. Manasse hat die Vorstufenherde in der Schneckenkapsel 
und in den Bogengängen eines Falles genau so beschrieben, wie ich sie 
mehrfach gefunden habe. Er nennt sie „blaue Gefäßmäntel“. Sie 
stellen nach ihm zweifellos neugebildete Knochensubstanz dar, denn sie 
durchsetzen auch die Interglobularräume. Man könne drei Stufen des 
Otoskleroseherdes unterscheiden: ‚Zuerst entstehen die blauen Mäntel 
an der Wand der Knochengefäße in Gestalt von Buckeln und Ver- 
dickungen. Dann wachsen die Mäntel weiter, durchwachsen die Inter- 
globularräume, aktive Wucherungserscheinungen treten auf. So kommt 
es zur Bildung eines ungeordneten Knochens, eines blauen Knochen- 
gemisches, in dem gelegentlich noch kleine Scherben alten Knochens zu 
sehen sind ; später aber verschwinden diese. Zuweilen sieht man schon an 
den Mänteln Lamellenbildung, der alte Knochen wird ohne Osteoklasten 
„verdrängt“. Schließlich wandelt sich das ungeordnete Knochengewebe 
durch die Tätigkeit von Osteoklasten in typischen otosklerotischen 
Knochen um.“ Den Beginn des ganzen Vorganges, die Entstehung der 
blauen Mäntel sieht Manasse als eine exzessive Steigerung des nor- 
malen Umbaues an, die schwere pathologische Veränderungen her- 
vorruft. Das letztere ist sicher nicht richtig. Mit dem normalen Umbau 
hat der Vorgang keine Ähnlichkeit. Der normale Umbau liefert immer 
schöne Havers’sche Systeme. 
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Im allgemeinen stimmt aber die Manassesche Anschauung ganz gut 
zu der meinigen. Im einzelnen weicht sie ab. Von einem allmählichen 
Übergang des alten Labyrinthknochens in den blauen Knochen spricht 
Manasse nicht. Er betont auch, daß er die blauen Mäntel nur einmal 
unter seinem Material gefunden hat, verneint daher, daß die otosklero- 
tischen Herde immer auf diese Weise aus den blauen Mänteln entstehen. 
Andererseits bringt er ihre Entstehung mit den Verengerungen und 
Obliterationen der Gefäßkanäle in der normalen Labyrinthkapsel in 
Zusammenhang. Ganz besonders hebt aber Manasse hervor, daß er 
keinerlei Anhaltspunkte finden konnte für eine Entwicklung dieser 
blauen Mäntel in Resorptionslücken. Die Kittlinie, d. h. scharfe Be- 
grenzung, ist auch ihm kein Beweis für Resorption durch Osteoklasten. 
Manasse trennt demnach nicht die degenerative Stufe von der aktiven 
knorpligen Stufe. 

Eckert- Möbius dagegen legt besonderen Wert auf seine Beobachtung 
des fließenden Überganges vom blauen Balkenwerke in typische oto- 
sklerotische Herde. Das ganze sei ein einheitlicher Krankheitsprozeß. 
Im Gegensatz zu Manasse hält er die blauen Knochenbalken nicht für 
neugebildet, sie haben nicht ‚‚osteoklastenlos den alten Knochen ver- 
drängt‘, sie dringen nie in die Interglobularräume. Der blaue Knochen 
zeigt keinen geflechtartigen Bau, sondern läßt deutlich noch im Lamellen- 
bau seine Entstehung auf dem Wege der Degeneration des alten Laby- 
rinthknochens erkennen. Die weiteren Wachstumsvorgänge deutet er 
als eine Wucheratrophie dieses degenerativen alten Labyrinthknochens. 
Ebenso ist Döderlein der Ansicht, daß der Knochen des ÖOtosklerose- 
herdes nicht neugebildet, sondern ein regressiv veränderter alter Laby- 
rinthknochen ist. 

Demgegenüber bleibt Otto Mayer in einer erneuten Arbeit?) bei seiner 
alten Ansicht, daß aller Knochen des Otoskleroseherdes neugebildet sei. 
Er lehnt die Auffassung von der degenerativen Umwandlung des Kno- 
chens ausdrücklich ab. 

Wenn ich nun die Ergebnisse der Untersuchungen an meinem Mate- 
riale zusammenfasse, so kann ich sagen, daß ich in jeder Anschauung 
etwas mit meinen Ansichten Übereinstimmendes finde. Die Gegensätze 
lassen sich meines Erachtens bis zu einem gewissen Grade ausgleichen, 
wenn man sich den Vorgang der Entstehung eines otosklerotischen 
Herdes folgendermaßen vorstellt. | 

Der erste Vorgang ist eine degenerative Vorstufe des endochondralen 
Labyrinthknochens. Sie entsteht an der Grenze der periostalen Schicht 
und entspricht bestimmten Gefäßgebieten. In ihr geht allmählich das 
Aufbaubild der normalen Labyrinthkapsel bis zur Unkenntlichkeit 
auf; insbesondere verschwinden auch die Interglobularräume und ihre 
Knorpelzellen. 
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Der zweite Vorgang ist die Entstehung einer Knorpelstufe; in ihr 
erfolgt der Umbau des degenerierten Labyrinthknochens und das tumor- 
artige Wachstum, für das durch fortschreitende Degeneration und 
durch lacunäre Resorption im alten unveränderten Labyrinthknochen 
Platz geschaffen wird. 

Als dritter Vorgang führt eine Knochenstufe den endgültigen Zu- 
stand des Herdes herbei. Das Wachstum ist damit, vielleicht allerdings 
nur vorläufig, abgeschlossen. 

Im einzelnen Falle kann die Beteiligung der verschiedenen Stufen 
im gefundenen Herde ganz verschieden sein. Der Unterschied ist wohl 
nicht nur ein zeitlicher, sondern ein charakteristisches Kennzeichen des 
Falles überhaupt. Jede Stufe kann im histologischen Bilde des einzelnen 
überwiegen, die eine oder die andere dem gegenüber zurücktreten. Ich 
habe Herde gefunden, die nur aus der Vorstufe bestanden, andere wieder, 
bei denen die Knorpelstufe sehr groß und breit war, und schließlich 
Herde, die nur aus dem endgültigen Knochen bestanden, die also als 
abgeschlossene oder wenigstens zur Ruhe gekommene angesehen werden 
müssen. 

Das Wachstum kann durch Zunahme der Vorstufe erfolgen, wenn die 
Degeneration des alten Knochens fortschreitet. Vorstufen mit aus- 
gedehnter unscharfer Begrenzung wird man als Zeichen eines derartigen 
Fortschrittes ansehen können. Viel auffälliger sind die Umbauvorgänge 
in der Knorpelstufe; sie können, wie erwähnt, zu erheblicher Vergröße- 
rung des Herdes führen. 

Die Endstufe kann ein kompakter Knochen sein, sie kann auch ein 
spongiöser sein mit Fettmark von normalem Aussehen, sie kann aber 
auch ein durch abnorm weite Blutgefäße, durch fibröses Mark, ja durch 
Cysten einen durchaus pathologischen Charakter haben. 

Alle diese Anschauungen habe ich vorerst nur durch die Befunde an 
den Herden in der Labyrinthkapsel und ihre Deutung begründet. Es 
bleibt weiter zu untersuchen, ob auch die Bilder der Herde an den 
Fenstern eine solche Deutung zulassen. Die Fensterherde bieten im 
großen und ganzen ein anderes Aussehen als die Herde in der Labyrinth- 
kapsel. Die Hypertrophie, das tumorartige Wachstum, die Exostosen- 
bildung steht im Vordergrunde. Wesentliche Zustandsänderungen der 
ganzen medialen Paukenwand, die Ankylose des Steigbügels, der Verschluß 
des runden Fensters kennzeichnen das pathologische Bild. Allein durch 
Abbau und Umbau eines vorhandenen, nur degenerierten Knochens 
läßt sich die Entstehung der Herde, ihre Form und Größe natürlich nicht 
erklären. 

Schon bei der Schilderung der Otoskleroseherde in der Labyrinth- 
kapsel wurde ausdrücklich darauf hingewiesen, daß es auch dort zu 
Hypertrophien kommen kann, die das Bild der Kapsel wesentlich ver- 
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ändern, sie dicker und plumper machen. Paukenwärts und auch laby- 
rinthwärts erfolgt eine Massenzunahme (s. Abb. 6). 

Einfache Überlegungen müssen dazu führen, die gänzlich verschie- 
denen normal-anatomischen Grundlagen an den Fenstern und in der 
Kapsel daraufhin zu prüfen, ob nicht schon dadurch sich die Verschie- 
denheiten der Otoskleroseherde erklären lassen. Es ist unmöglich, 
daß sich an den Fenstern große Herde der degenerativen Vorstufe ent- 
wickeln. Dazu fehlt die notwendige Masse des endochondralen Laby- 
rinthknochens. Nur im Promontorium hat er eine größere Ausdehnung. 
Aber der Ausgangspunkt der Herde ist in ganz seltenen Fällen der Kno- 
chen des Promontoriums. Ich habe zwar auch Fälle, in denen im Pro- 
montorium sich Vorstufen in charakteristischer Weise feststellen lassen. 
Das sind aber Ausnahmen. In der Regel geht der Herd von anatomisch 
ganz verschieden gebauten Stellen aus, vom medialen Rand des ovalen 
Fensters und von der Ansatzstelle der Membran des runden Fensters, 
an der labyrinthwärts gerichteten Seite des Promontoriums. 

Knochenneubildungen an den Fenstern können nur das Ergebnis 
aktiven Gewebswachstums sein. Das braucht nicht weiter ausgeführt 
zu werden. Nur ein Beispiel sei abgebildet, das die Verhältnisse beson- 
ders gut kennzeichnet (Abb. 11). 


Das Präparat stammt von einer 28jährigen Frau. Links fand sich nur ein 


Herd im Steigbügel, rechts ein großer Herd am medialen Fensterrand und Steig- 
bügel mit Ankylose desselben. Der linke Herd beschränkt sich vollkommen auf 
die Steigbügelplatte. Nur in seinem lateralen Teile bestehen oben und unten 
schmale Verbindungsbrücken mit dem Fensterrande. Nach Farbe und Aufbau 


ist es ein wachsender Herd der Knorpelstufe. 
Demgegenüber zeigt Abb. 12 einen vollkommen zur Ruhe gekom- 
menen, roten Herd der Knochenstufe. 


Präparat von einer 78jährigen Frau, gestorben. Nur dieser eine Herd im 
linken Labyrinth, rechts kein Herd. 


Knorpel- und Knochenstufe lassen sich ohne Schwierigkeit an den 
Fensterherden nachweisen. Zur Feststellung völliger Übereinstimmung 
mit den Labyrinthkapselherden gehört aber der Nachweis der degenera- 
tiven Vorstufe. Man muß sie an den obengenannten Stellen suchen, am 
medialen Rand des ovalen Fensters und an der Ansatzstelle der Membran 
des runden Fensters. Otto Mayer hat die Bevorzugung dieser Stellen 
dadurch erklärt, daß dort Bindegewebe in den Knochen einwächst und 
häufig geflechtartiger Knochen als lokale Gewebsmißbildung zu finden 
sel. Er hat also Befunde erhoben, die er wohl den strangförmigen An- 
häufungen geflechtartigen Knochens in den Bogengängen gleichstellt. 
Da Otto Mayer überhaupt die Entstehung der Otoskleroseherde auf die 
Anwesenheit von geflechtartigem Knochen zurückführt, den er auch 
an den Fenstern als Ergebnis einer lokalen Gewebsmißbildung betrachtet, 
so hält er solche Befunde für den Anfang des Otoskleroseherdes. 
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Beim näheren Eingehen auf die Frage ergibt sich sofort, daß man 
zweckmäßig die Betrachtung der Verhältnisse am runden Fenster von 
denen am ovalen trennt. Der anatomische Aufbau ist zu verschieden. 
Am runden Fenster liegen die Verhältnisse noch ziemlich einfach. Die 
Verbindungsstelle der sehnigen Membran des Fensters liegt unmittelbar 
am endochondralen Knochen des Promontoriums. Am ovalen Fenster 
dagegen sind die histologischen Bilder recht verwickelt. Es findet sich 
viel Knorpel, sowohl am Fensterrande wie an der Steigbügelplatte. 
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Abb. 11. Wuchernde Knorpelstufe am Abb. 12. Kompakter Herd am medialen Fensterrand, 
Steigbügel. 28jährige Frau. nur aus der Knochenstufe bestehend. 78 jährige Frau. 


Dieses Knorpelgewebe selbst aber zeigt allerhand Eigentümlichkeiten. 
Brunner hat ausdrücklich auf die Verhältnisse hingewiesen. Er beruft 
sich auf Schaffer und hebt hervor, daß der Charakter dieses Knorpel- 
gewebes nicht der eines typischen hyalinen Knorpels sei, sondern viel- 
mehr ein chondroides Stützgewebe darstelle, gekennzeichnet durch 
seinen Mangel an Zwischensubstanz.. Ob man es nun chondroides 
Stützgewebe oder zwischensubstanzarmen Knorpel nennt, ist wohl 
nicht ausschlaggebend. Auf jeden Fall aber ist es wichtig, daß das 
Gewebe eine besondere Substanz darstellt und sich vom hyalinen Knor- 
pel durch seinen Aufbau nicht unwesentlich unterscheidet. Beim Er- 
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wachsenen ist es noch dadurch ausgezeichnet, daß es ebenso wie die 
endochondrale Labyrinthkapsel sehr arm an Kernen erscheint. Im 
höheren Lebensalter ist es häufig überhaupt ohne erkennbare Kerne. 
Die Reste von hyalinem Knorpel mit allen möglichen Stufen und Arten 
der Verkalkung und der Verknöcherung, die sich nicht selten am medi- 
alen Fensterrande finden, machen das Bild dieser bevorzugten Stelle 
häufig überaus bunt und histologisch ungeordnet. 

Einfacher liegen die Verhältnisse für das Studium der ersten Oto- 
sklerosestufe am runden Fenster; sie seien zunächst auf Grund meiner 


Abb. 13. Vorstufe am Ansatz der Membran des runden Fensters. 18 jühriges 
Mädchen. Otosklerotischer Herd am ovalen Fenster ohne Stapesankylose. 
Reichliche Vorstufen an den Bogengängen. 


Befunde betrachtet. In meiner früheren Arbeit konnte ich einen Be- 
fund abbilden, den ich als den ersten Beginn eines Otoskleroseherdes 
am Ansatz der Fenstermembran deutete. Inmitten eines gut abzu- 
srenzenden Herdes ‚geflechtartigen Knochens“, wie ich damals im 
Anschluß an Otto Mayer bezeichnete, fand sich als Zeichen beginnenden 
Umbaues ein kleiner Markraum mit einer Riesenzelle. An meinem vor- 
liegenden größeren Material ist es mir nicht schwer gewesen, Befunde 
von diesen eigentümlichen Knochenherden fortlaufend bis zu den aus- 
gebildeten Otoskleroseherden in allen Stufen der Entwicklung bei- 
zubringen. Nur den Ausdruck „geflechtartiger Knochen“ kann ich 
nicht mehr aufrechterhalten, denn der Bau dieser Herde entspricht 
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genau der Vorstufe (s. Abb. 13). Mit unscharfen oder scharfen Grenzen 
setzt er sich gegen den umgebenden Knochen ab; er ist zellarm bis 
zellfrei. Sobald in ihm ein Blutgefäß auftritt, wird er wieder zellreicher 
und geht allmählich in die Knorpelstufe mit allen ihren Eigenschaften 
über. Schließlich endet er in der Knochenstufe. 

Dabei ist aber bei Beurteilung des einzelnen Falles nicht zu vergessen, 
daß ebenso wie in der Labyrinthkapsel auch hier eine Stufe überwiegen 
oder das ganze Bild beherrschen kann. Es muß vor allem hier darauf 
hingewiesen werden, daß vielleicht auch die Vorstufe ein Dauerzustand 
sein kann. Meine Befunde machen es mir also nicht zweifelhaft, daß die 
Entwicklung des Otoskleroseherdes am runden Fenster genau so ver- 
läuft wie in der Labyrinthkapsel. 

Von besonderem Intersse für ‚‚Otosklerosebereitschaft‘“ des runden 
Fensters schien es mir wichtig, die Fälle genau zu untersuchen, bei 
denen Ötoskleroseherde nur in der Kapsel oder nur am ovalen 
Fenster vorhanden waren. Das Ergebnis war: In 9 Fällen fand 
ich dabei derartige Vorstufenherde am runden Fenster in charak- 
teristischer Form, ohne daß bereits Zeichen von Umbau in ihnen 
nachgewiesen waren. 

Entstehen nun die Herde am ovalen Fenster ebenfalls aus einer de- 
generativen Vorstufe von demselben Bau? Die Knorpelstufe und die 
Knochenstufe ist am wachsenden und ruhenden Herde zweifellos mor- 
phologisch nicht von den Befunden an anderen Stellen verschieden. 
Schon früher ist gesagt, daß die anatomischen Grundlagen am ovalen 
Fenster besonders das tumorartige Wachstum begünstigen, daß im 
besonderen die Fähigkeit zum aktiven Wachstum der Knorpelstufe 
hier am reinsten zum Ausdruck kommt (s. Abb. 11). Oben wurde die 
Tatsache festgestellt, daß auch die Interglobularräume, also Knor- 
pelreste mit in die Vorstufe einbezogen werden. Es liegt nahe, anzu- 
nehmen, daß vielleicht auf diese Knorpelreste die Entstehung der Knorpel- 
stufe überhaupt zurückzuführen ist. Am Rande des ovalen Fenstersist nun 
die endochondrale Kapsel besonders dünn. Interglobularräume sind kaum 
vorhanden. Dafür ist aber die dauernd bleibende chondroide Stützsub- 
stanz an den Rändern und an der Steigbügelplatte um so mächtiger. Des- 
wegen wird die Annahme nicht unverständlich erscheinen, daß am ovalen 
Fenster die Degeneration, die das Wachstum auslöst, sich mehr oder 
minder auf das chondroide Stützgerüst des Fensterrahmens und der 
Steigbügelplatte beschränken kann. Es scheint mir nun weiter nicht 
fernliegend, wenn man annimmt, daß neben der Ausbreitungsmöglich- 
keit am Fensterrahmen auch die Fähigkeit eines besonderen Wachs- 
tums in der Knorpelstufe schließlich auf die normalerweise große Menge 
des knorpelartigen Gewebes an dieser Stelle zurückzuführen ist. Die 
geringen Widerstände der Umgebung — die Herde liegen nicht inmitten 
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des Knochens wie die in der Labyrinthkapsel —, die Möglichkeit guter 
Gefäßversorgung der dünnen endochondralen Knochen- und Knorpel- 
schichten von den periostalen Schichten aus, die reichliche Menge der für 
die wachsende Knorpelstufe als Ausgangspunkt notwendigen chon- 
droiden Stützsubstanz, scheinen mir eine einleuchtende Erklärung für 
das besonders häufige Auftreten und das tumorartige Wachstum der 
Otoskleroseherde am ovalen Fenster zu sein. Unter meinen 45 Fällen 
war nur 2mal das ovale Fenster ganz frei von einem Otosklerose- 
herd. Der besondere Knorpelreichtum des medialen Fensterrandes 
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Abb. 14. 25jähriger Mann. a = Vorstufenherd am oberen Rande des ovalen 
Fensters; b = Ringband; e = Vesiibulum; d = Paukenhöhle. 


in der Gegend der Knorpelfuge würde auch erklären, daß die Herde 
fast immer medial am ovalen Fenster sitzen und sich von dort 
gern auch schneckenwärts entwickeln. 

ım einzelnen nun gestalten sich die Befunde dieser Vorstufe am 
ovalen Fenster meiner Fälle folgendermaßen. Es ist wohl nicht ver- 
wunderlich, daß sie klein sein muß und auch bei den günstigen Ent- 
wicklungsbedingungen für den Herd nur klein zu sein braucht. 

Unter den 5 Fällen, die neben anderen Herden keinen ausgespro- 
chenen Herd am ovalen Fenster aufweisen, konnte ich 1mal einen Be- 
fund beobachten, den ich als die Vorstufe eines Herdes ansehen muß. 
Die Abv. 14 zeigt die Verhältnisse. 
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Präparat .eines 25jährigen Mannes, gestorben an einem Sarkom des Epi- 
pharynx. Beiderseits nur ein Herd unter der Schnecke und Vorstufen am hinteren 
Bogengang. 

Ausdrücklich möchte ich darauf hinweisen, daß hier für die Fest- 
stellung einer Vorstufe nicht das Vorhandensein von den blauen Ge- 
fäßmänteln Manasses, den Grenzscheiden Brunners, genügt; auch dann 
nicht, wenn sie breiter als gewöhnlich zu sein scheinen. Diese blauen 
Mäntel sind individuell, vor allem nach dem Alter des Individuums so 
verschieden, daß Maßstabschätzungen leicht sehr subjektiv ausfallen. 
Es müssen, genau so wie sonst in der Labyrinthkapsel, breite Stränge 
Knochens bzw. Knorpels degenerativ verändert sein. 


Die Tatsache, daß in manchen meiner Fälle die Vorstufen sehr aus- 
gesprochen waren, während die charakteristische Knorpelstufe nur 
klein war, legte es nahe, darnach nach Fällen zu suchen, in denen über- 
haupt nur eine Vorstufe vorhanden ist. Ich habe daraufhin ca. 450 Se- 
rien meiner Sammlung durchgesucht. Das Ergebnis war positiv. In 
8 Fällen fand ich Bilder von Vorstufen am runden Fenster in Form der 
beschriebenen Veränderungen am Ansatz der Membran. 7mal konnte 
ich sowohl am ovalen wie am runden Fenster Befunde erheben. Schließ- 
lich fand ich in 14 Fällen die charakteristischen Herde allein an den 
Bogengängen. 

Betrachtet man die Vorstufe nur als eine besondere Ausdrucksform 
der otosklerotischen Herderkrankung, so vermehrt sich die Zahl meiner 
Otosklerosefälle um diese Zahlen. Stellt man sich aber auf den Stand- 
punkt, daß zur Diagnose des Otoskleroseherdes die Feststellung der 
2. oder 3. Stufe gehört, so muß man daraus folgern, daß man die Vor- 
stufe zwar für notwendig hält, wenn ein Otoskleroseherd sich ent- 
wickeln soll, daß sich aber aus einer Vorstufe nicht unbedingt ein Oto- 
skleroseherd zu entwickeln braucht. Ich glaube, man muß sich auf den 
ersten Standpunkt stellen. Auch die Vorstufe ist ein ganz eigenartiger 
Vorgang, dessen Entstehungsmöglichkeit ebenfalls schon an den be- 
sonderen Aufbau der endochondralen Labyrinthkapsel gebunden ist. 
Sie gehört bereits zur Otosklerose. 


Ein Punkt bleibt dabei noch auffällig, das ist die große Zahl 
von Vorstufenherden in den Bogengängen, an denen doch die 
Entwicklung der weiteren Stufen, d. h. der ausgesprochenen Oto- 
skleroseherde im allgemeinen Sinne, seltener ist als an den Fen- 
stern. Es geht daraus hervor, daß die Rückwirkung, d. h. die 
Möglichkeit der Entwicklung der Knorpel- und Knochenstufe, dort 
nicht so leicht gegeben ist wie an den Fenstern und in der Schnecke. 
Auch das liegt wohl an der viel besseren Gefäßversorgung im Be- 
reich der Fenster. 
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Das Ergebnis meiner Untersuchungen über die Genese des Otosklerose- 
herdes, insbesondere über den ersten Beginn, möchte ich zum Schluß 
folgendermaßen zusammenfassen. 

Die otosklerotische Herderkrankung ist morphologisch und gene- 
tisch als ein einheitlicher Vorgang zu betrachten, wo auch immer er in 
der Labyrinthkapsel sich entwickelt hat. Er beginnt mit einer Vor- 
stufe, die einen degenerativen Vorgang am Knochen und Knorpel der 
endochondralen Labyrinthkapsel darstellt. Diese Vorstufe kann im 
einzelnen Falle an Masse groß oder klein sein. Große ausgedehnte herd- 
förmige Vorstufen finden wir in der Labyrinthkapsel, besonders in der 
Schneckenkapsel, ausgedehnte, strang- und netzförmige in den Bogen- 
gängen; selten sind sie im Promontorium. Die Ausdehnung wird be- 
stimmt durch den Zeitpunkt des Einsetzens der Knorpelstufe. Aber 
auch dann kann die Vorstufe noch weiter wachsen. 

Die Degeneration ist aber keineswegs eine einfache Nekrose der Ge- 
webe, sondern ein Vorgang, der sofort mit einer Veränderung des Auf- 
baubildes einsetzt, kein rein passiver, sondern bereits ein aktiver Vor- 
gang. Vieles weist darauf hin, daß dieser Vorgang eine halisteretische 
Veränderung darstellt. 

Die Vorstufe wird abgelöst von der Knorpelstufe. Ihr Auftreten 
beginnt mit der erneuten Gefäßversorgung. Damit setzen neue 
aktive Vorgänge ein. Im vorher kernlos gewordenen Gewebe 
treten wieder Zellen mit dunklen Kernen auf. Manches spricht 
nun dafür, daß diese Zellen die zu neuem Leben erwachten 
Zellen des degenerierten Knochens und der Interglobularräume, 
d. h. von Knorpelresten sind und daß sie den Mutterboden für 
das knorpelartige Gewebe dieser Stufe bilden. Sie entsprechen 
nach ihrer Lage allerdings nicht den alten Zellen im Knorpel 
und Knochen; sie könnten also auch von den Gefäßen stammen. 
Nimmt man aber eine Halisterese und Tripsis desalten Knochens 
an, so wird man sie ebenso ungezwungen als die frei und be- 
weglich gewonnenen alten Zellen auffassen können. Die Knorpel- 
stufe ist vor allem die Stufe des Umbaues und des Wachstums des 
Ötoskleroseherdes. Durch lacunäre Resorption wird nicht nur inner- 
halb des Herdes ein lebhafter Abbau vollzogen und ein ebenso leb- 
hafter Anbau eingeleitet, sondern auch über die Grenzen der Vor- 
stufe hinaus wird der nicht degenerierte Labyrinthknochen abgebaut 
und die Lücken mit Knorpel und knochenbildendem Gewebe ausge- 
füllt. An den Fenstern, wo ein Abbau von Knochen nicht notwendig 
für das Wachstum des Herdes ist, tritt der Anbau, das Wachstum 
der Knorpelstufe besonders ins Auge. Auch bei einer nur wenig 
ausgesprochenen Wachstumsneigung führt sie dort zu exostosenartigen 
Verdickungen. In der Labyrinthkapsel dagegen muß sich der Herd erst 
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Platz schaffen. Dies geschieht sowohl durch lacunäre Resorption unter 
den üblichen Bildern, als auch dadurch, daß die Degeneration fort- 
schreitet, der Knochen also fortschreitend umgebaut wird. 


Von besonderem Interesse und kennzeichnend für die Möglichkeiten dieses 
„Umbaues‘ sind mir Befunde, die ich schon einmal hervorgehoben habe. Im 
Falle 15 meiner früheren Arbeit! fand ich, daß ein otosklerotischer Herd am runden 
Fenster in einen entzündlich neugebildeten Knochenblock hineingewachsen war 
(s. Abb. 2 der Arbeit). Auch in diesem Knochen erfolgte die Ausbreitung nicht 
nur durch lacunäre Resorption, sondern auch durch degenerative Umwandlung, 
denn auch in diesen Knochen lassen sich ohne Schwierigkeit unscharfe Grenzen 
und allmählicher Übergang in blauroten Knochen verfolgen. 


So entstehen nur bei sehr lebhaften Umbau- und Anbauvorgängen 
während der Knorpelstufe hyperostotische Verdickungen der Kapsel 
(s. Abb. 6). 

Die Knochenstufe stellt die endgültige Verknöcherung des Herdes 
dar. Sie erfolgt durch Östeoblastenverknöcherung und auch durch 
direkte Knorpelverknöcherung. In der Regel führt sie zu einem kom- 
pakten Knochenherd von ungeordnetem Lamellenbau, ähnlich dem 
Bau der endochondralen Kapsel, aber ohne Interglobularräume. Nach 
Abschluß der Verknöcherung beobachtet man dann im otosklero- 
tischen Herde ebenso wie in der normalen Labyrinthkapsel eine auf- 
fallende Leere der Knochenhöhlen und auffallende blaue Säume der 
Gefäße, die bis zur Obliteration derselben die Knochenkanäle ausfüllen 
können. Nicht immer aber kommt es in der Knochenstufe zur Bildung 
von kompaktem Knochen. Es kommen auch Herde mit ausgesprochen 
spongiösem Aufbau vor, deren Markräume mit Fettmark gefüllt sind. 
Ja nicht selten ist die Knochenstufe durch Bildung von großen Blut- 
räumen, von reichlichem fibrösem Knochenmark, sogar von cystischen 
Hohlräumen gekennzeichnet. Dann tritt der Knochen selbst an Masse 
zurück. Besonders in der hyperostotisch verdickten Labyrinthkapsel, 
also bei einem Endstadium, das auf eine ausgedehnte Knorpelstufe 
zurückzuführen ist, werden solche Bilder gefunden. 


Vorstufe, Knorpelstufe und Knochenstufe trifft man häufig in dem- 
selben Herde; aber immer wieder fällt die Verschiedenheit in der Aus- 
dehnung der einzelnen Stufen auf. Es kann die Knorpelstufe so wenig 
ausgesprochen sein, daß aus der Vorstufe direkt eine Knochenstufe 
wird. Solche Herde lassen natürlich auch die charakteristische Blau- 
färbung der Knorpelstufe vermissen (s. Abb. 5). 

Überwiegt die eine oder andere Stufe im Herde des Präparates, so kann 
man als von einem Vorstufenherd oder Knorpelstufenherd oder Knochen- 
stufenherd im einzelnen Falle sprechen und so den Herd kennzeichnen. 
Alle diese Verschiedenheiten sind nicht nur verschiedene Stufen, 
sondern allgemeine Kennzeichen des jeweiligen Falles. 
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Sind meine Anschauungen zutreffend, so lassen sich, glaube ich, die 
Gegensätze, die noch in der Literatur bestehen, wesentlich abschwächen, 
wenn nicht ganz beseitigen. Ein kurzer Überblick soll nochmals zu- 
sammenfassen, wie ich mich jetzt zu den verschiedenen Ansichten der 
anderen stelle. Dabei halte ich es nicht für erforderlich, auf die histo- 
logischen Einzelheiten wieder einzugehen. Nur die wesentlichen Punkte 
willich hervorheben. Der Ansicht Otto Mayers, daß das erste eine primäre 
Resorption des alten Labyrinthknochens sei, kann ich mich nicht mehr 
anschließen. Es ist mir in keinem meiner Fälle gelungen, eine wirklich 
primäre Resorption sicher nachzuweisen. Auch die Annahme, daß der 
Ausgangspunkt der Herde eine angeborene Gewebsmißbildung sei, 
scheint mir nicht mehr haltbar. Die Befunde, die Otto Mayer als solche 
erklärt, sind mir durch die Annahme eines degenerativen Vorganges 
ungezwungener erklärt. Es kommt hinzu, daß ich in keinem Falle Miß- 
bildungen anderer Art am Gehörgang fand. Auf diese Beziehungen 
legte Otto Mayer großen Wert, da er in einer Anzahl von Fällen auch 
andere Mißbildungen des Gehörorganes antraf. Nur einmal traf ich 
neben einem alten Otoskleroseherd der Knochenstufe einen kleinen 
Acusticustumor. Dagegen ist es nicht wegzuleugnen, daß das Wachs- 
tum der Knorpelstufe einen geschwulstartigen Charakter im Sinne 
Olto Mayers annehmen kann, nicht muß. An den Fenstern wird sie 
es fast immer tun, im Knochen des Labyrinths nur bei besonders 
gesteigertem Wachstum. Das geschwulstartige Wachstum ist also 
nicht ein unbedingt notwendiges Kennzeichen der otosklerotischen 
Herderkrankung, sondern ein allerdings sehr häufiges Zeichen des 
Wachstumsgrades und besonders an Stellen guter Gefäßversorgung und 
Wachstumsmöglichkeit gebunden. Dagegen stimme ich nun mit Witt- 
maack überein, wenn er sagt, derlacunären Resorption muß etwas voraus- 
gegangen sein und wenn er eine Umwandlung des alten Knochens 
auf der Grundlage der bestehen bleibenden, wenn auch stark veränderten 
Grundsubstanz unter Mitwirkung der alten Knochenzellen ins Auge 
faßt. Freilich bin ich zu meiner Ansicht auf einer ganz anderen Grund- 
lage gekommen. Nicht in einer durch Gefäßstauung primären Auslaugung 
der Kalksalze und dadurch bedingten Rotfärbung der Knochen sehe 
ich den Beginn, sondern in den rein degenerativen Bildern, die ein Minus 
an Zelltätigkeit aufweisen. Den nach Witimaacks Anschauung frühesten 
sefund eines otosklerotischen Herdes (Abb. 26 seiner Monographie) 
halte ich nach wie vor schon für eine beginnende Reaktion und Knochen- 
neubildung. Die degenerierte Vorstufe ist gekennzeichnet nicht durch 
Gefäßfülle, sondern durch Gefäßarmut, Zellarmut und Verschwinden 
der normalen Aufbaubilder. Auch Manasse kommen meine Anschau- 
ungen in gewisser Weise entgegen, wenn er sagt, daß die „blauen Mäntel‘ 
um die Gefäße als eine Stufe des Otoskleroscherdes zu betrachten seien, 
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denn unter ‚blauen Mänteln‘ versteht er in seiner letzten Arbeit das, 
was ich als degenerative Vorstufe bezeichne. Im einzelnen aber kann 
ich ihm nicht zustimmen, vor allem darin nicht, daß er annimmt, die 
„blauen Mäntel‘ gehen in fließendem Übergang aus den blauen Säumen 
hervor, die normalerweise die Gefäße der endochondralen Labyrinth- 
kapsel verengern bzw. veröden. Auch trennt er nicht scharf die de- 
generative Stufe von der reaktiven Knorpelstufe.. Nach ihm sind 
schon die ‚blauen Mäntel“ immer neugebildet. 

Mit Eckert- Möbius finde ich mich insofern in guter Übereinstimmung, 
als er den Anfang des Vorganges in einer Veränderung des alten Kno- 
chens sieht, und daß er den Knochen der blauen Herde nicht für neu- 
gebildeten geflechtartigen Knochen hält. Besonders möchte ich hervor- 
heben, daß er bereits ein aplastisches Stadium von einem floriden Sta- 
dium trennt. Die Trennung entspricht dem meiner Vorstufe und Knor- 
pelstufe. Auch die wiederauftretende Wucherung der zelligen Elemente 
im degenerierten Knochen beschreibt er und bringt diese Vorgänge mit 
dem Begriffe der Wucheratrophie in Zusammenhang. 

In ähnlicher Weise deutet Döderlein die ersten Anfänge der otosklero- 
tischen Knochenerkrankung. Auch er sieht in der primären Degeneration 
des alten Knochens den Anfang der Erkrankung. Wie oben erwähnt, 
gründet er seine Ansichten vor allem auf die Ergebnisse der Thionin- 
Färbung. 

Es ist nicht meine Absicht, mich nun mit den verschiedenen The- 
orien auseinanderzusetzen, die die Autoren sich über das Wesen der 
Erkrankung gebildet haben. Ich sehe auch davon ab, aus meinen Unter- 
suchungen in dieser Richtung jetzt weitergehende Schlüsse zu ziehen. 
Nur die verschiedenen morphologischen Bilder der einzelnen Stufen der 
Erkrankung und ihre Beziehungen zueinander wollte ich so schildern, 
wie sie sich jetzt mir auf Grund der Untersuchung eines größeren Ma- 
terials darstellen. Nach wie vor muß ich sagen, daß die otosklerotische 
Herderkrankung vom Standpunkt der allgemeinen Knochenpathoiogie 
ein ganz eigenartiger Vorgang ist. Eine eindeutige Erklärung der kausalen 
Genese fehlt noch durchaus. So viel ist sicher, mit irgendeiner Form der 
Entzündung läßt sie sich nicht vergleichen, sie wird auch durch ent- 
zündliche Vorgänge im Schläfenbein nicht beeinflußt. Vom normalen 
Umbau unterscheidet sie sich vollständig. Selbst dann, wenn der Um- 
bau zu einer Spongiosierung der Labyrinthkapsel führt, ist keinerlei 
Ähnlichkeit festzustellen. Ebensowenig aber können wir sie mit anderen 
Knochenerkrankungen vergleichen, die auf Stoffwechselstörungen be- 
ruhen. Osteomalacie und Rachitis, die-öfters in diesem Sinne genannt 
werden, haben bisher keine Vergleichspunkte ergeben. Der wesentliche 
Unterschied bleibt immer der, daß die Otosklerose an die endochondrale 
Labyrinthkapsel gebunden ist und herdförmig auftritt. Wichtig scheint 
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mir hierbei die Feststellung von Eckert-Möbius, daß die Herde gesetz- 
mäßig zwischen den Endgebieten der primären Knorpelgefäße und der 
sekundären Knochengefäße liegen. 
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Tierexperimentelle Untersuchungen zur medikamentösen 
Therapie der eitrigen Meningitis. 
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Oberarzt der Klinik. 


(Eingegangen am 16. September 1929.) 


Für die Therapie der otogenen Meningitis kommen heute in der 
Hauptsache folgende Maßnahmen in Frage: 

1. Entfernung des primären Eiterherdes. Es kann heute kein Zweifel 
mehr darüber bestehen, daß ohne einen entsprechenden Eingriff die 
Heilung der Meningitis so gut wie ausgeschlossen ist, und daß vielfach 
durch ihn allein schon die Heilung angebahnt wird. © 

2. Wiederholte, ausgiebige Lumbalpunktionen. Die von Nüßmann 
mitgeteilten ausgezeichneten Erfolge der Denkerschen Klinik beweisen 
einwandfrei, daß durch die dadurch bewirkte Herabsetzung des Liquor- 
druckes und wahrscheinlich auch durch die gleichzeitig mit der Liquor- 
neubildung einhergehende Zufuhr von Abwehrstoffen zum Infektionsherd 
die Heilungsaussichten wesentlich verbessert werden. Vielleicht spielt 
auch die Entfernung von Toxinen dabei eine Rolle. Die Erfahrungen 
unserer Klinik bestätigen die der Hallenser vollkommen. 

3. Dauerdrainage des Lumbalsackes. Zu diesem Zwecke wurden 
vorgeschlagen: Incision der Dura über der Infektionsquelle und Drainage 
des Subduralraumes durch Gazestreifen, Drainage der Cisterna-ponto- 
cerebellaris durch Einschneiden der Dura über ihr, Anlegen einer Liquor- 
fistel im Bereich der Wirbelsäule und neuerdings Einlegen einer Dauer- 
kanüle in den Lumbalkanal. 

Wenn auch in einzelnen Fällen, besonders bei Verletzungen an der 
Convexität des Schädels, günstige Erfolge durch solche Eingriffe erzielt 
wurden, so ist doch andererseits nicht zu leugnen, daß unter Umständen 
neue Gefahren durch sie heraufbeschworen werden, so daß sie bei der 
otogenen Meningitis nur für vereinzelte Fälle in Frage kommen. Nur 
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die Anlegung einer Liquorfistel durch Eröffnung des Porus acusticus 
internus bei der Labyrintheröffnung hat sich in der Otologie Bürgerrecht 
erworben. 

4. Die medikamentöse Therapie. Zwei Wege stehen für die Behandlung 
der Meningitis mittels Medikamenten zur Verfügung: einmal können 
wir die betreffenden Pharmaka direkt in den Liquor bringen (endolum- 
bale Therapie oder Liquor-Chemo Therapie nach Linck), und zweitens 
können wir sie vom Blut aus in den Meningealraum schaffen. 

a) Die Liquor-Chemo Therapie. Theoretisch betrachtet bietet der 
erste Weg sehr viel mehr Aussichten auf Erfolg als der zweite. Man ist 
in der Lage, die Stoffe direkt und ziemlich schnell an den Infektionsherd 
heranzubringen.und so eine lokale Desinfektion (Fleischmann) zu er- 
zielen. Aber um dieses Ziel zu erreichen, müssen zwei wichtige Vor- 
bedingungen gegeben sein: einmal muß das Zentralnervensystem die 
betreffenden Antiseptika in der für eine erfolgreiche Therapie notwen- 
digen Konzentration vertragen, und zweitens müssen die betreffenden 
Substanzen sich in allen Teilen des weit verzweigten Subarachnoideal- 
raumes so verteilen, daß sie überall die für eine wirksame Therapie not- 
wendigen bactericiden Kräfte besitzen. 

Nach Barth soll der ‚Subarachnoidealraum im Zustande der Leuko- 
cytose ungefähr alles vertragen, was man ihm zu bieten wagen kann“. 

Schmutter hat nun auf Veranlassung von Guleke experimentell die 
Wirkung verschiedener Antiseptica auf die Meningen untersucht. Die 
Resultate dieser Untersuchungen waren ungefähr folgende: Die Meningen 
zeigten stets mehr oder weniger hochgradige pathologische Veränderun- 
gen. Die schwersten fanden sich bei Injektionen von Quecksilberpräpa- 
raten und von Acridinfarbstoffen. Besonders Sublimat, Rivanol und 
Trypatlavin riefen die schwersten Degenerationserscheinungen, ja sogar 
Nekrosen hervor. Ebenso verursachten die Chininderivate, Optochin, 
Vuzin und Eucupin, sowie die Jodpräparate, besonders das Septojod, 
degenerative Veränderungen an dem interstitiellen Gewebe des Sub- 
arachnoidealraumes. Die geringsten Veränderungen zeigten sich bei den 
Silberpräparaten: Dispargen, Argochrom, Elektragol und Protargol. 
Auch die Kochsalzlösung, 1%ig und in höheren Konzentrationen an- 
gewandt, rief je nach der Konzentration Reizungen hervor. Dabei ist 
zu bemerken, daß die Antiseptica sämtlich in der für die intralumbale 
Therapie üblichen Konzentration angewendet wurden. 

Wir sehen also, daß die Meningen gerade auf die gebräuchlichsten 
und in ihrer Wirksamkeit auf Bakterien am günstigsten dastehenden 
Antiseptica recht empfindlich reagieren, und daß ihre intralumbale 
Anwendung in keiner Weise gleichgültig ist. 

Mit diesen experimentellen Befunden sind auch die verschiedenen 
klinischen Beobachtungen, die bei der intralumbalen Anwendung der 
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Antiseptica gemacht wurden, gut in Einklang zu bringen. So berichtet 
Claus über zwei Todesfälle bei Einbringen von Rivanol (1: 2000) in den 
Lumbalkanal vom Schläfenlappen aus, ohne daß dabei das Rivanol die 
Hemisphären berührt hatte. Beim Vuzin wurden bei der üblichen 
Konzentration Blasen- und Mastdarmschwäche, ja sogar Querschnitts- 
myelitiden beobachtet. (Knick, Linck und Nüßmann). Beim Eucupin 
mahnen Morgenroth und Tugendreich selber zur größten Vorsicht bei 
"intralumbaler Anwendung, da diesen Präparaten nebenbei auch eine 
stark anästhetische Krafteigen ist. Fleischmann hat einen Zwischenfall bei 
der intralumbalen Anwendung des Eucupins gesehen. Es kam zu kurz- 
dauerndem Kollaps mit Cyanose und flatterndem Puls. Friedemann 
beobachtete einen Todesfall durch Atemlähmung bei Optochinbehand- 
lung. 

Die Frage, inwieweit die Meningen die für eine erfolgreiche Therapie 
notwendigen Konzentrationen der Tiefenantiseptica vertragen, müssen 
wir also dahin beantworten, daß es für den Subarachnoidealraum in 
keiner Weise gleichgültig ist, welche Antiseptica und in welcher Kon- 
zentration sie eingebracht werden. Denn gerade die wirksamsten 
Tiefenantiseptica rufen in der üblichen Konzentration schwere Schädi- 
gungen des Zentralnervensystems und seiner Hüllen hervor. Daß natür- 
lich diese Gefährlichkeit noch größer wird, wenn man die Stoffe nach 
dem Vorschlag von Eskuchen und Strecker mittels Suboccipitalpunktion, 
die an und für sich schon nicht ungefährlich ist (vgl. Woelk), in den 
Meningealraum einbringt, darin können wir Guleke ohne weiteres bei- 
stimmen. 

Die zweite Bedingung für eine erfolgreiche Liquor-Chemo-Therapie 
ist die, daß die endolumbal applizierten Stoffe auch wirklich an den 
Infektionsherd herankommen, und daß sie sich in dem Subarachnoideal- 
raum in gleicher Wirksamkeit überall hin verteilen. 

Über die Verteilung intralumbal gegebener Substanzen liegen eine 
Reihe größtenteils tierexperimenteller Untersuchungen vor. Jakob, 
Goldmann, Fleischmann u.a. haben an Tieren mittels Farbstoffinjek- 
tionen diese Frage zu lösen versucht. Alle kamen zu dem übereinstimmen- 
den Resultat, ‚daß die Farblösungen sich nach der Injektion über den 
ganzen Rückenmarkskanal und die Hirnbasis bis zu den Nn. olfactorii 
ausbreiteten, daß aber die Konvexität von Groß- und Kleinhirn so gut 
wie ungefärbt blieb‘ (Fleischmann). Berggen beobachtete bei intra- 
lumbaler Collargolinjektion eine auffällige Abnahme des Collargol- 
gehaltes in den Abschnitten oberhalb der Hirnbasis. Bei den Trypa- 
flavininjektionen fand Fleischmann die Medulla oblongata geringer 
gefärbt, als die darunter liegenden Rückenmarksabschnitte. Bei dieser 
schlechten Ausbreitung im Subarachnoidealraum spielt nach Fleisch- 
mann der erhöhte endokranielle Druck eine große Rolle. Schön konnte 
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am Menschen bei der epidemischen Cerebrospinalmeningitis diese 
mangelhafte Verteilung bestätigen. 

Für diese schlechte Verteilung von injizierten Substanzen ist an- 
scheinend zum Teil der erhöhte endokranielle Druck, dann aber auch 
ihre schnelle Resorption verantwortlich zu machen. Die ersten hierher 
gehörenden Beobachtungen stammen von Naunyn und Falkenstein, 
welche fanden, daß eine endolumbal gegebene Menge physiologischer 
Kochsalzlösung in kurzer Zeit resorbiert wird und daß die Resorp- 
tionsgröße von dem Druck der einfließenden Lösung abhängig ist. 
Ziegler und Lewandowsky zeigten die schnelle Resorption des Ferro- 
cyankaliums und Krönig und Gauß konnten intralumbal gegebenes 
Stovain nach 7 Stunden nicht mehr im Liquor nachweisen. Dabei werden 
isotonische Lösungen schneller resorbiert als hypertonische (Jakob). 
Selbst wenn nun aber nach Fleischmann der Resorptionsfaktor keine 
allzu große Rolle spielt, da die Antiseptica auch noch in einer niederen 
Konzentration eine antiseptische Wirkung ausüben, so wird doch der 
Wert dieser Substanzen dadurch, daß sie ja kaum an den Hauptin- 
fektionsherd herankommen, erheblich herabgesetzt. Mit diesen negati- 
ven experimentellen Befunden stimmen auch die klinischen Ergebnisse 
überein. Von der endolumbalen Vuzintherapie haben wir keinen wesent- 
lichen Nutzen gesehen, ebenso wurde Optochin bei einem Falle von 
Pneumokokkenmeningitis ohne Erfolg angewandt (Hinsberg). Auch 
in der Literatur sind mit den Morgenrothschen Chininderivaten (Birk- 
holz, Linck, Huenges) und mit den Acridinfarbstoffen nur vereinzelte 
Heilerfolge verzeichnet, in der Hauptsache aber versagten die Präparate 
vollkommen. (Nüßmann, Knick, Claus u. a.). 

Die große Gefährlichkeit der intralumbalen Injektion überhaupt, 
sowie der Umstand, daß sie bei bestehender Meningitis gar nicht oder 
nur in ganz geringen Mengen an den Ort der Infektion herangelangen auf 
der einen Seite, sowie die durchaus geringen positiven klinischen Resul- 
tate auf der anderen Seite, machen es begreiflich, daß man sich noch 
nach einem anderen Weg umgesehen hat, um dieser tückischen Krank- 
heit mit den doch auf den größten Teil der Bakterien recht intensiv 
wirkenden Präparaten beizukommen. 

b) Die interne medikamentöse Therapie. Für eine wirksame Beein- 
flussung des meningitischen Prozesses durch Medikamente, welche per 
os, subcutan, intramuskulär oder intravenös gegeben werden, ist als 
wichtigste Vorbedingung notwendig, daß sie auch tatsächlich von dem 
Blut in die Meningen übergehen. Diese Voraussetzung trifft nicht unter 
allen Umständen und nicht für alle pharmazeutischen Präparate zu. 

Wir wissen durch Goldmann’s klassisch gewordene Vitalfärbungs- 
versuche, daß intravenös injiziertes Trypanblau alle Organe, bis auf das 
Zentralnervensystem und den Liquor, färbt. Es besteht also zwischen 
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Blut und Liquor eine Schranke, welche wir jetzt allgemein als Blut- 
Liquorschranke bezeichnen. Wo sie anatomisch zu suchen ist, darüber 
wissen wir noch nichts sicheres. (v. Monakow, Fleischmann, Spatz, Weil, 
Hauptmann u.a.) Bei verschiedenen Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems ist diese Blut-Liquorschranke durchlässiger als normal, so 
besonders bei der Meningitis (Weil und Kafka). Welche Stoffe nun unter 
normalen Verhältnissen diese Schranke passieren können, darüber sind 
wir durch eine Reihe von Arbeiten orientiert. (Weil, Kafka, Lewan- 
dowski, Widal, Fleischmann u.a.). Besonders eingehend haben sich 
Wittgenstein und Krebs mit dieser Frage beschäftigt. Sie fanden, daß 
von den anodischen sauren Farbstoffen alle diejenigen, welche als 
kristalloid gelöst vorhanden sind, ohne weiteres bei einer genügenden 
Konzentration im Blute in den Liquor übergehen, von den koloidalen 
anodischen Stoffen nur ein Teil. Es hängt die Möglichkeit, in den 
Liquor überzugehen, von dem Grade der Dispersität ab. Alkaloide gehen 
unter normalen Bedingungen überhaupt nicht in den Liquor über, eben- 
sowenig die basischen Farbstoffe und das Trypaflavin. 

Anders liegen aber die Verhältnisse bei pathologisch-anatomischen 
Veränderungen am Zentralnervensystem. Die Befunde bei den meta- 
luischen Erkrankungen will ich hier nicht berücksichtigen, sondern nur 
auf die Verhältnisse, wie sie sich bei der Meningitis vorfinden, eingehen. 
Kafka schließt seine Besprechungen über die Blut-Liquorschranke in 
dem Handbuch der Psychiatrie u. a. folgendermaßen: „Wir müssen also 
annehmen, daß bei der akuten Meningitis nicht nur die stärkste Fil- 
tration aus dem Blut in den Liquor stattfindet, sondern vor allem, daß 
die Filterporen hier am gröbsten sind, so daß Körper, wie die Fibringlo- 
buline, die bekanntlich unter den Eiweißkörpern am gröbsten dispers 
sind, noch hindurchgehen....‘“ Weil und Kafka fanden bei dieser 
Erkrankung, daß die normalerweise nur im Blute vorkommenden 
Hämolysine auch im Liquor vorhanden sind und arbeiteten auf Grund 
dieser Befunde ihre Hämolysin-Reaktion aus. 

Durch diese Erhöhung der Permeabilität bei der Meningitis sind wir 
nun in der Lage, den infektiösen Prozeß in den Meningen durch Injektion 
von Substanzen in die Blutbahn zu beeinflussen. Es ist uns auf diese 
Weise die Möglichkeit gegeben, die Tiefenantiseptica, sowohl der 
Chininreihe als auch der Acridinfarbstoffe in einer Konzentration 
anzuwenden, in der sie, wie uns Schmutter und Fleischmann gezeigt haben, 
bei der intralumbalen Therapie schwere toxische Schädigungen des 
Zentralnervensystems hervorrufen. Dazu kommt noch, daß die Vertei- 
lung dieser Stoffe in den Meningen bei dem Übertritt vom Blute aus 
wesentlich gleichmäßiger ist, als bei der intralumbalen Verabfolgung. 

Ich habe es mir deshalb zur Aufgabe gemacht, einige Präparate, 
welche am häufigsten bei der Behandlung der otogenen Meningitis 
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von sich reden machen, in bezug auf ihren Einfluß auf den meningi- 
tischen Prozeß bei intravenöser Darreichung zum Teil nachzuprüfen, zum 
Teil neu zu untersuchen. Vor allem ist es das Urotropin, das am heißesten 
in bezug auf seine Wirkung bei der Meningitis umstritten wird. Ferner 
kamen noch das Rivanol und das Trypaflavin zur Untersuchung. 


Material und Technik. 


Die Versuche wurden ausnahmslos an Kaninchen vorgenommen. 
Als Bakterienstamm diente ein Staphylococcus haemolyticus aureus, 
der von einem Pleuraempyem beim Menschen gezüchtet worden war. 
Die Bakterien wurden zunächst durch Tierpassage für die Versuchstiere 
virulent gemacht. Die Tiere bekamen bei den Versuchen 0,1l ccm einer 
Bakterienaufschwemmung, welche eine Normalöse auf 3ccm physio- 
logische Kochsalzlösung enthielt. Sodann wurde bei den Tieren mittels 
eines Längsschnittes, der in der Mittellinie kurz vor den Ohren begann 
und etwas hinter den Augen aufhörte, der Schädelknochen freigelegt und 
etwas rechts oder links von der Mittellinie mittels eines Trepans ein 
Loch in die Schädeldecke gebohrt und mittels Spritze die nötige Menge 
Bakterienaufschwemmung subdural eingespritzt. Die äußere Haut 
wurde sodann mittels Klammern wieder verschlossen. Normale Tiere 
vertragen den Eingriff ohne weiteres, vorausgesetzt, daß keine schwereren 
Läsionen des Gehirns gesetzt werden oder größere Blutungen aus den 
Knochengefäßen des Schädels stattfinden. Diese Blutungen lassen sich 
aber vermeiden, wenn man nicht in der Mittellinie, sondern etwas rechts 
oder links davon trepaniert. Die nicht behandelten Kontrolltiere lebten 
ungefähr noch 24—36 Stunden nach der Infektion, dann trat der durch 
die Meningitis bedingte Tod ein. 

Bei sämtlichen gestorbenen Tieren wurde eine genaue Autopsie 
sowohl des Schädels als auch des übrigen Körpers vorgenommen. Bei 
jedem dieser Tiere wurde ein Abstrich von den weichen Hirnhäuten 
und dem Herzblut auf Bakterien untersucht. Die Gehirne einer großen 
Anzahl von Tieren und ebenso ein Teil der Felsenbeine kamen zur histo- 
logischen Untersuchung. 

Die zu prüfenden Substanzen wurden teils gleichzeitig mit der Infek- 
tion der Meningen intravenös injiziert, teils wurden die Tiere mit dem 
betreffenden Präparat vorbehandelt. Im ganzen wurden 68 Kaninchen- 
versuche ausgeführt. 

Ich beginne jetzt mit der Besprechung der einzelnen Präparate. 

I. Urotropin. Das Urotropin (Hexamethylentetramin) gilt unter den 
Harnantiseptieis als das wirksamste. Wegen seiner starken antibakte- 
riellen Kraft wurde es im Laufe der Zeit auch zur Bekämpfung anderer 
Infektionen im Körper herangezogen, so vor allem bei der Meningitis. 
Inwieweit es hier tatsächlich auf den Ablauf der meningealen Infektion 
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einen Einfluß auszuüben vermag, darüber sind die Ansichten noch sehr 
geteilt. Für eine sichere prophylaktische Wirkung sprechen sich vor 
allem Cushing, Knick, Denker, v. Eiselsberg u.a. aus, während die 
therapeutischen Erfolge hauptsächlich von Hinsberg, Zange, Boß u. a. her- 
vorgehoben werden. Ganz abgelehnt wird das Präparat von Guleke 
und Fleischmann. 


Um ein Urteil darüber zu gewinnen, ob es überhaupt möglich ist, 
bei einer feststehenden Virulenz und einem bestimmten Erreger eine 
ausgesprochene Meningitis durch Urotropin zu heilen, bzw. das Auf- 
treten einer solchen bei prophylaktischen Urotropingaben zu verhindern, 
habe ich Experimente an Kaninchen vorgenommen, über deren Technik 
oben bereits berichtet wurde. Zu bemerken ist noch, daß die Tiere 
allein mit Urotropin behandelt wurden, und daß nicht etwa nebenbei 
noch Lumbalpunktionen stattgefunden haben. 


Ähnliche Experimente sind bereits von v. Caneghem, Knick und 
Crowe ausheführt worden. 


v. Caneghem führte seine Versuche an Meerschweinchen und Hunden 
aus. Von den 12 unbehandelten Meerschweinchen starben 60%, während 
von den mit Urotropin behandelten Tieren nur ein Tier starb. Das Uro- 
tropin wurde ihm erst nach erfolgter Infektion gegeben, und zwar 
0,1 Gramm pro Kilogramm subcutan. Die Infektion der Meningen 
erfolgte mit Streptokokken, die für die Meerschweinchen wenig, für die 
Hunde dagegen sehr stark virulent gewesen sein sollen. Bei den Hunden 
genasen diejenigen, welche das Urotropin prophylaktisch und gleich nach 
der Infektion erhalten hatten; auch ein Hund, bei dem die Infektion 
bereits drei Tage bestanden hatte und dem dann erst das Urotropin 
gegeben wurde, konnte geheilt werden. Die Hunde dagegen, die das Uro- 
tropin erst erhielten, nachdem die Meningitis bereits weit fortgeschritten 
war, starben alle. 


Crowe experimentierte an Kaninchen und Hunden. Den Kaninchen 
wurden Streptokokken, welche von einer Meningitis des Menschen 
gezüchtet und durch Tierpassage virulent gemacht wurden, in den 
Lumbalkanal eingebracht; das Urotropin wurde unmittelbar nach er- 
fogter Infektion per os gegeben (10 Gramm). Die Tiere, die Urotropin 
erhalten hatten, starben am dritten oder vierten Tag, während die Kon- 
trolltiere, innerhalb 36 Stunden zu grunde gingen. Dieselben Versuche 
wurden an Hunden ausgeführt mit ähnlichen Ergebnissen. 


Knick erwähnt in der Diskussion zu v. Caneghem, daß von den 
Kaninchen, die mit Staphylokokken infiziert worden waren, die Tiere, 
welche prophylaktisch Urotropin erhalten hatten, zum größten Teil 
am Leben blieben. Bei ausgebildeter Infektion dagegen wirkte das 
Urotropin auch in größeren Dosen nur sehr wenig. 
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Bei allen diesen Angaben fehlen genauere Versuchsprotokolle, und 
bei Knick auch Angaben über die Menge des gegebenen Urotropins. 
Dazu kommt noch, daß die Zahl der Versuche sowohl bei v. Caneghem 
als auch bei Crowe so gering ist, daß man aus diesen Angaben keine weit- 
gehenden Schlüsse ziehen kann. Da es nun aber, wie vorhin schon an- 
gedeutet wurde, von großer Wichtigkeit ist, die therapeutische Wirkung 


des Urotropins endgültig festzustellen, so habe ich diese Versuche an 


einem größeren Kaninchenmaterial noch einmal nachgeprüft. 


Protokolle. 
Gruppe I. Urotropin gleich bei der Infektion gegeben. 


Kaninchen 2. Gewicht 3700 g. 

8. III. 1929. Trepanation des Schädels in der Mittellinie. Injektion von 
0,1l com einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus 
subdural. Naht der äußeren Wunde mit Klammern. Gleichzeitig 1 ccm 40proz. 
Urotropin intravenös. 

9. III. 1929. Nachmittags liegt das Tier tot im Stalle. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen. Fibrinöse Auflagerungen, be- 
sonders um die Trepanationsstelle und an der Basis. Innere Organe o. B. Kultur: 
Herzblut steril. Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 1. Gewicht 4650 g. | 

Trepanation etwas rechts der Mittellinie. Injektion von 0,l ccm einer Bak- 
terienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus subdural. Naht 
der Hautwunde mit Klammern. Gleichzeitig 1 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 

9. III. 1929. Morgens ist das Tier schwer krank. Nochmals 1 ccm 40proz. 
Urotropin intravenös. Abends ist das Tier tot. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen, fibrinöse Auflagerungen auf den 
Meningen, besonders an der Konvexität. Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut 
steril. Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 259. Gewicht 2450 g. 

1. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Injektion von 
0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus 
subdural. Naht der Hautwunde mit Klammern. Gleichzeitig 6 ccm 40proz. 
Urotropin intravenös. Am anderen Morgen ist das Tier tot. 

Autopsie: Hyperämie der Meningen. Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut 
steril. Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 258. Gewicht 2350 g. 

2. III. 1929. Trepanation rechts der Mittellinie. Subdurale Injektion von 
0,1l ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus. 
Naht der äußeren Wunde mit Klammern. Gleichzeitig 5 ccm 40 proz. Urotropin 
intravenös. Am anderen Morgen ist das Tier tot. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen. Fibrinöse Auflagerungen. Innere 
Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen: Reinkultur von Staphylococcus 
hämolyticus aureus. 

Kaninchen 251. Gewicht 1950 g. 

2. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Naht der äußeren Haut mit Klammern. Gleichzeitig 5 ccm 40 proz. 
Urotropin intravenös. 
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3. II. 1929. Das Tier ist leicht krank. 5ccm Urotropin intravenös. 

4. II. 1929. Das Tier ist heute munterer, deshalb kein Urotropin. 

5. II. 1929. Das Tier ist heute wieder sehr krank. Es frißt nicht. 5ccm 
'40proz. Urotropin intravenös. 

6. II. 1929. Heute Morgen liegt das Tier mit angezogenem Kopfe im Stalle. 
Es schreit bei jeder Berührung laut auf und frißt nicht. 5 ccm 40 proz. Urotropin 
intravenös. | 

7. II. 1929. Morgens ist das Tier tot. 

Autopsie: Die Meningen sind vor allem an der Basis sulzig verdickt. Überall 
fibrinöse Auflagerungen. Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen: 
Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 257. Gewicht 2300 g. 

1. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Gleichzeitig 5 ccm 40proz. Urotropin intravenös. Abends hat das 
Tier Krämpfe und schreit. Am anderen Morgen ist es tot. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen. Innere Organe o. B. Kultur: 
Herzblut steril. Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 696. Gewicht 1600 g. 

2. III. 1929. Trepanation des Schädels rechts neben der Mittellinie. Sub- 
durale Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus 
'haemolyticus aureus. Naht der äußeren Wunde mit Klammern. Gleichzeitig 
4ccm 40proz. Urotropin intravenös und 1 mg Histamin subcutan. 

l 3. III. 1929. Das Tier ist leicht krank. 4 cem 40proz. Urotropin intravenös. 
Bei der Injektion starke Shockwirkung. Das Tier kollabiert, erholt sich aber 
schnell wieder. 

4. III. 1929. Das Tier ist leicht krank. 1l ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

Das Tier ist weiter dauernd gesund geblieben. 


Kaninchen 695. Gewicht 2100 g. 

2. III. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Hautnaht mit Klammern. Gleichzeitig 5 ccm 40proz. Urotropin 
intravenös und l mg Histamin subcutan. Am anderen Morgen ist das Tier tot. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen, teilweise fibrinöse Auflagerungen. 
Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen: Reinkultur von Staphylo- 
coccus aureus. 


Von den 8 Tieren, die das Urotropin erst bei dem Setzen der In- 
fektion bekommen haben, sind 7 gestorben, und nur 1 Tier ist am 
Leben geblieben. Dabei haben wir sowolıl die geringen Dosen von 
Urotropin gegeben, die v. Caneghen bei seinen Versuchen anwandte, 
als auch so hohe Dosen, daß wir Intoxikationserscheinungen beobachtet 
haben, auf deren Natur ich später noch eingehen werde. Neben diesen 
8 mit Urotropin behandelten Tieren haben wir auch noch 5 Kontroll- 
tiere angesetzt, die sämtlich nach 12—24 Stunden tot waren. Auch 
sie sind alle, wie der anatomische und bakteriologische Befund ergeben 
hat, an ihrer Meningitis zugrunde gegangen. Bei 2 Tieren haben wir, 
ebenso wie in einer Reihe von Tieren der nächsten Gruppe, neben 
dem Urotropin noch Histamin subkutan verabfolgt in der Absicht, 
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durch dieses Präparat die Blutliquorschranke für das Urotropin durch- 
gängiger zu machen, um so mehr Urotropin in den Liquor zu bekommen. 
Wir wissen nämlich aus den Versuchen von Kollath, daß bei Tieren, 
die Histamin bekommen, bei der Vitalfärbung mit Alizarinblau sich 
auch das Gehirn blau färbt, während dies, wie uns die Versuche Gold- 
manns gezeigt haben, bei der einfachen intravenösen Injektion nicht 
eintritt. 

Leider ist es uns nicht möglich gewesen, bei den Kaninchen so viel 
Liquor durch Suboceipitalpunktion zu gewinnen, daß derselbe für eine 
quantitative Urotropinbestimmung im Liquor ausreichte. Nach den 
Ergebnissen unserer Versuche haben wir einen wesentlichen Unter- 
schied zwischen den mit Histamin behandelten und den nur mit Uro- 
tropin behandelten Tieren nicht gesehen. 


Gruppe II. Tiere, welche mit Urotropin vorbehandelt, dann infiziert und mit Urotropin 
weiterbehandelt wurden. 


Kaninchen 709. Gewicht 2400 g. 

l1. III. 1929. 6ccm 40proz. Urotropin intravenös, gleichzeitig 1 mg Hist- 
amin subcutan. 

2. III. 1929. Trepanation des Schädels rechts neben der Mittellinie. Sub- 
durale Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus 
haemolyticus aureus; gleichzeitig 6 ccm 40proz. Urotropin intravenös und 1 mg 
Histamin subcutan. 

3. III. 1929 mittags ist das Tier tot. 

Autopsie: Synechien zwischen Meningen und Dura mater. Fibrinöse Auf- 
lagerungen auf den Meningen. Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. 
Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 708. Gewicht 1700 g. 

l. III. 1929. 4ccm 40proz. Urotropin intravenös, 1 mg Histamin subcutan. 

2. 111. 1929. Trepanation rechts der Mittellinie. Subdurale Injektion von 
0,1 cem einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus; 
gleichzeitig 4 ccm 40proz. Urotropin intravenös und l mg Histamin subcutan. 

4. III. 1929. Das Tier ist krank, deutliche Spasmen der Extremitäten. Der 
Kopf wird steif nach hinten gehalten. 4ccm 40proz. Urotropin intravenös und 
l mg Histamin subcutan. 

6. III. 1929. Das Tier ist munter, frißt wieder. Dauernd normales Verhalten. 


Kaninchen 9. Gewicht 2800 g. 

14. III. 1929. 8ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

15. III. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
Iyticus aureus; gleichzeitig 8 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

16. III. 1929. Das Tier macht einen schwerkranken Eindruck, es frißt nicht. 
8Sccm 40proz. Urotropin intravenös. In der Nacht vom 16. zum 17. III. 1929 
Exitus letalis. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen mit fibrinösen Auflagerungen, 
vor allem an der Konvexität. Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Me- 
ningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. 
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Kaninchen 710. Gewicht 2350 g. 

1. III. 1929. 6ccm 40proz. Urotropin intravenös und lmg Histamin 
subcutan. 

2. III. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
Iyticus aureus. Gleichzeitig 6 ccm 40proz. Urotropin intravenös und 1 mg Hist- 
amin subcutan. 

3. III. 1929. Das Tier ist leicht krank. 5 ccm 40 proz. Urotropin Diara 
und 1 mg Histamin subcutan. Nach der Urotropininjektion plötzlich Kollaps und 
Krämpfe, von denen das Tier sich aber sehr schnell wieder erholt. 

4. III. 1929. Leicht krank. Es bestehen Spasmen der Extremitäten. 6 ccm 
40 proz. Urotropin und 1 mg Histamin subcutan. Auch heute wieder im Anschluß 
an die Injektion Kollaps und Krämpfe. 

5. III. 1929. Es bestehen Lähmungen der Extremitäten. Das Tier macht 
sonst einen munteren Eindruck und frißt gut. 2 ccm 40 proz. Urotropin intravenös 
und l1 mg Histamin subcutan. 

6. III. 1929. Morgens liegt das Tier tot im Stalle. 

Autopsie: Geringe Gefäßinjektion der Meningen. Keine fibrinösen Auf- 
lagerungen. Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen steril. 


Kaninchen 707. Gewicht 2500 g. 

1. ITI. 1929. 7,5 ccm 40proz. Urotropin intravenös und lmg Histamin 
subcutan. 

2. III. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Gleichzeitig 7,5 ccm 40proz. Urotropin intravenös und l mg 
Histamin subcutan. 

3. II. 1929. Das Tier macht einen kranken Eindruck. 5ccm 40proz. 
Urotropin intravenös und 1 mg Histamin subcutan. Gleich nach der Urotropin- 
injektion Kollaps und Krämpfe. Das Tier erholt sich aber schnell wieder. 

4. III. 1929. Das Tier ist noch schwer krank. 7,5 ccm 40proz. Urotropin 
intravenös. Nach der Injektion wieder schwerer Kollaps, von dem sich das Tier 
aber schnell wieder erholt. 

5. III. 1929. Das Tier macht einen erholteren Eindruck. 3ccm 40proz. 
Urotropin intravenös und 1 mg Histamin subcutan. Danach wieder Kollaps. 
Das Tier erholt sich wieder schnell. 

6. III. 1929. Am Morgen ist das Tier tot. 

Autopsie: Geringe Injektion der meningealen Gefäße. Keine fibrinösen Auf- 
lagerungen. Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen steril. 


Kaninchen 300. Gewicht 1800 g. 

22. II. 1929. 10 ccm 40proz. Urotropin intravenös. Gleich nach der In- 
jektion Kollaps und Lähmungen der hinteren Extremitäten. Das Tier erholt 
sich aber schnell wieder. 

23. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Injektion von 
0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus sub- 
dural. Gleichzeitig 9 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

24. III. 1929. Das Tier macht einen schwerkranken Eindruck und stirbt 
noch am Abend. 

'» Autopsie: Hyperämie der Meningen mit fibrinösen Auflagerungen. Innere 
Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen: Reinkultur von Staphylococcus 
haemolyticus aureus. 
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Kaninchen 298. Gewicht 2450 g. 

22. II. 1929. 10 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 

23. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Gleichzeitig 10 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

25. II. 1929. Das Tier macht einen kranken Eindruck; es frißt nicht. 5 ccm 
40 proz. Urotropin intravenös. 

26. II. 1929. Das Tier hat sich sichtlich erholt. 5 ccm 40proz. Urotropin 
intravenös. l 

9. III. 1929. Das Tier ist munter und frißt gut, es wird heute getötet. 

Autopsie: Gehirn und Meningen o. B.; ebenso die inneren Organe. Herzblut 
steril. Meningen steril. 


Kaninchen 297. Gewicht 2500 g. 

22. II. 1929. 15 ccm 40proz. Urotropin intravenös. Gleich darauf schwerer 
Kollaps, von dem sich das Tier aber schnell wieder erholt. 

23. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Gleichzeitig 10 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

25. II. 1929. Das Tier macht einen kranken Eindruck, es frißt nicht. 5 ccm 
40 proz. Urotropin intravenös. 

26. II. 1929. Das Tier hat sich sichtlich erholt. 5ccm 40proz. Urotropin 
intravenös. 

9. III. 1929. Das Tier ist munter und frißt gut. Es wird heute getötet. 

Autopsie: Gehirn und Meningen o. B.; ebenso die inneren Organe. Kultur: 
Herzblut steril. Meningen steril. 


Kaninchen 297. Gewicht 2500 g. 

22. II. 1929. 15 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. Gleich darauf schwerer 
Kollaps, von dem sich das Tier aber schnell wieder erholt. 

23. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
Iyticus aureus. Gleichzeitig 10 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

25. II. 1929. Das Tier ist krank. Es frißt nicht. 3ccm 40proz. Urotropin 
intravenös. | 

27. II. 1929. Das Tier ist wieder munter und frißt gut. Weiter normales 
Verhalten. 


Kaninchen 296. Gewicht 2000 g. 

22. II. 1929. 10 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 

23. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 com einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
Iyticus aureus. Gleichzeitig 10 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

25. II. 1929. Das Tier ist krank. 5ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

26. II. 1929. Das Tier ist noch immer sehr krank. 5 ccm 40 proz. Uro- 
tropin intravenös. | 

27. II. 1929. Morgens liegt das Tier tot im Stalle. 

Autopsie: Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen: Rein- 
kultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 295. Gewicht 2000 g. 
22. II. 1929. 10 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. Bei der Injektion plötz- 
lich Kollaps. Das Tier erholt sich aber schnell wieder. 
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23. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
 Iyticus aureus. Gleichzeitig 9 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

24. II. 1929. Das Tier ist schwer krank und stirbt nachmittags. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen. Fibrinöse Auflagerungen be- 
sonders an der Basis. Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen: 
Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 294. Gewicht 2200 g. 

22. II. 1929. 12ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

23. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Gleichzeitig 9 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

25. II. 1929. Das Tier ist krank. 5 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

26. II. 1929. Das Tier ist schwer krank. 5 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 

27. II. 1929. Heute Morgen ist das Tier tot. 

Autopsie: Fibrinöse Auflagerungen auf den Meningen. Innere Organe o. B. 
Kultur: Herzblut steril. Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus 
aureus. 


Kaninchen 276. Gewicht 1850 g. 

11. II. 1929. 8 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

12. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,l cem von einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus 
haemolyticus aureus. Gleichzeitig 5 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

1 Stunde post operationem ist das Tier tot. Die Autopsie deckt eine schwere 
Blutung in das Kleinhirn und die Gegend der Medulla oblongata auf. (Artefakt 
bei der Operation.) 


Kaninchen 275. Gewicht 1650 g. 

11. II. 1929. 7,5 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

12. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Gleichzeitig 5 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

13. II. 1929. Das Tier ist leicht krank. 5 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 

15. II. 1929. Das Tier ist wieder munter. 

18. III. 1929. Da das Tier bis heute gesund gewesen ist, wird es getötet. 

Autopsie: Ergibt makroskopisch keine Veränderungen an den Meningen und 
den anderen Organen. Kultur: Herzblut und Meningen steril. 


Kaninchen 274. Gewicht 2700 g. 

11. II. 1929. 13 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

12. II. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Injektion von 
0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus. 
Gleichzeitig 5 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

13. II. 1929. Das Tier ist leicht krank. 5 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 
Das Tier ist wieder munter. 

20. II. 1929. Das Tier ist vollkommen munter und bleibt auch weiterhin 
gesund. 

Die folgenden beiden Tiere haben mehrere Tage vorher Urotropin bekommen, 
da sie noch zu einem anderen Versuch dienen sollten, über den später noch berichtet 
werden wird. 
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Kaninchen 4. Gewicht 2400 g. 

8., 9., 10., 11. und 12. III. 1929. Je 6ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

Unmittelbar nach der Injektion läßt das Tier den Kopf hängen, scheinbar 
ist das Tier etwas kollabiert. Es erholt sich aber schnell wieder. 

13. III. 1929. 6ccm 40proz. Urotropin intravenös. 


14. III. 1929. 6 , 40proz. E P 
15. III. 1929. 6 , 40proz. P m 
16. III. 1929. 6 ,„ 40proz. = = 
17. III. 1929. 4 „ 40proz. T es 
18. III. 1929. 10 , 40proz. = i 
22. III. 1929. 5 , 40proz. er 55 


Herzpunktion., 

23. III. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Gleichzeitig 3 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. (Mehr Urotropin 
ließ sich bei den mittlerweile schon sehr schlecht gewordenen Venen nicht spritzen.) 

24. III. 1929. Das Tier ist schwer krank. 2ccm 40proz. Urotropin intra- 
venös. Danach Kollaps, von dem sich das Tier aber schnell wieder erholt. Das 
Tier wurde gesund und blieb munter bis es am 15. IV. 1929 getötet wurde. 

Autopsie: Geringe Verwachsungen zwischen Dura und Meningen der Kon- 
vexität. Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen steril. 


Kaninchen 5. Gewicht 2550 g. 

8., 9., 10., 11., 12., 13., 14., 15., 16., 17. und 18. III. 1929. Je 0,6ccm 
40 proz. Urotropin intravenös. 

21. ITI. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Gleichzeitig ist kein Urotropin gegeben worden. 

22. III. 1929. Das Tier ist schwer krank. 3 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 

24. III. 1929. Das Tier liegt morgens tot im Stalle. 

Autopsie: Starke Gefäßinjektion auf den Meningen. Fibrinöse Auflagerungen. 
Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen: Reinkultur von Staphylo- 
coccus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 6. Gewicht 2100 g. 

I4. III. 1929. 5,5 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

15. III. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 cem einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
Iyticus aureus. Gleichzeitig 5,5 cem 40proz. Urotropin intravenös. 

16. III. 1929. Das Tier ist leicht krank. 5,5 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 

18. III. 1929. Das Tier ist munter, frißt gut. 

19. III. 1929. Das Tier ist munter und wird heute getötet. 

Autopsie: An den Meningen ist eine geringe Gefäßinjektion wahrnehmbar. 
Innere Organe o. B. Herzblut steril. Kultur: Meningen: Reinkultur von Staphylo- 
coccus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 7. Gewicht 2350 g. 

l4. III. 1929. 7 cem 40proz. Urotropin intravenös. 

15. III. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 cem einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
Iyticus aureus. Gleichzeitig 5,5 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 

16. III. 1929. Das Tier ist leicht krank. 5,5 ccm 40proz. Urotropin intra- 


venös. 
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18. III. 1929. 
19. III. 1929. 
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Das Tier ist munter, es frißt gut. 
Das Tier ist munter und wird heute getötet. 


Autopsie: An den Meningen ist eine geringe Gefäßinjektion wahrnehmbar. 
Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen: Reinkultur von Staphylo- 
coccus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 7. Gewicht 2350 g. 


14. III. 1929. 


15. III. 1929. 


7 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 
Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 


Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Gleichzeitig 7 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 


16. III. 1929. 

17. IH. 1929. 

18. IH. 1929. 
intravenös. 

19. III. 1929. 


Das Tier ist krank. 7 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 
Das Tier ist weiter krank. 6 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 
Heute ist das Tier etwas munterer. 5 ccm 40proz. Urotropin 


Das Tier macht einen vollkommen gesunden Eindruck. Es 


bleibt auch weiter gesund. 


Kaninchen 8. Gewicht 2150 g. 


14. III. 1929. 


15. III. 1929. 


6ccm 40proz. Urotropin intravenös. 


Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 


Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Gleichzeitig 6 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 


16. III. 1929. 


Das Tier ist krank. 2ccm 40proz. Urotropin intravenös. 


(Mehr ließ sich bei den schlechten Venen nicht spritzen.) 


17. IH. 1929. 
18. III. 1929. 
19. III. 1929. 
26. III. 1929. 


Das Tier ist krank. 

Das Tier ist wieder munter. 

Das Tier ist gesund. 

Das Tier wird, nachdem es dauernd bis heute gesund war, 


getötet. Autopsie: An den Meningen nichts besonderes. Kultur: Herzblut und 


Meningen steril. 


Kaninchen 10. 


14. III. 1929. 
15. III. 1929. 


Gewicht 1950 g. | 
5ccm 40proz. Urotropin intravenös. 


Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 


Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lytious. Gleichzeitig 5 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 


16. III. 1929. 
17. III. 1929. 
18. III. 1929. 


Das Tier ist krank. 5 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 
Das Tier ist noch krank. 5 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 
Das Tier ist wieder munter. 5ccm 40proz. Urotropin intra- 


venös. Das Tier blieb dann weiter gesund. 


Kaninchen 11. 


14. III. 1929, 


15. III. 1929. 


Gewicht 1900 g. 
5 ccm 40proz. Urotropin intravenös. 
Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 


Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung. Gleichzeitig 5 ccm 40 proz. 
Urotropin intravenös. 


16. III. 1929. 


17. III. 1929. 


18. III. 1929. 
tropin intravenös. 
‘19. III. 1929. 
venös. 


Das Tier ist krank. 5ccm 40proz. Urotropin intravenös. 
Das Tier ist schwer krank. 3 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 
Das Tier ist noch immer schwer krank. 3 ccm 40proz. Uro- 


Das Tier ist wieder munter. 4 ccm 40proz. Urotropin intra- 
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Seitdem ist das Tier gesund; es ist nur auffallend, daß das Tier den Kopf 
dauernd schief hält. 

2. IV. 1929. Nachdem das Tier bis heute gesund war, wird es getötet. 

Autopsie: Verwachsungen zwischen Leptomeningen und Dura. Innere Or- 
gane o. B. Kultur: Herzblut und Meningen steril. 


Kaninchen 13. Gewicht 2600 g. 

14. III. 1929. 8ccm 40proz. Urotropin intravenös. Nach der Injektion 
leichter Kollaps, von dem sich das Tier schnell erholt. 

15. III. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Subdurale 
Injektion von 0,1 cem einer Bakterienaufschwemmung. Gleichzeitig 6 ccm 40 proz. 
Urotropin intravenös. 

16. III. 1929. Das Tier ist krank. 5ccm 40proz. Urotropin intravenös. 

17. III. 1929. Das Tier ist noch krank. 5 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. 

18. III. 1929. Das Tier ist immer noch krank, 5ccm 40proz. Urotropin 


intravenös. — 
19. III. 1929. Das Tier hat sich etwas erholt. 
30. III. 1929. Das Tier ist vollkommen gesund. 


Bei den Tieren dieser Gruppe II haben wir, wie schon erwähnt, 
das Urotropin gegeben, bevor die Infektion an den Meningen gesetzt 
wurde, und zwar bei 21 Tieren einen Tag vorher, bei 2 Tieren aus später 
noch zu erörternden Gründen 13 Tage (Kaninchen 5) und 15 Tage 
hindurch (Kaninchen 4). Von diesen 23 Tieren sind 13 am Leben ge- 
blieben und 10 gestorben. Unter den gestorbenen können wir drei Tiere 
von vornherein ausschalten, da sie wohl sicher nicht an ihrer Menin- 
gitis zugrunde gegangen sind. Bei Tier 276 erfolgte eine Verletzung des 
Gehirns mit nachfolgender Blutung in das Kleinhirn und die Medulla 
oblongata, an der das Tier schon 1 Stunde nach der Operation starb. 
Bei den Tieren 710 und 707 fanden sich bei der Autopsie weder ana- 
tomische Veränderungen an den Meningen und an den anderen Organen, 
noch konnte ein positiver bakteriologischer Befund erhoben werden. 
Es ist deshalb sehr unwahrscheinlich, daß diese beiden Tiere an einer 
Meningitis zugrunde gegangen sind, vielmehr glaube ich, daß hier eine 
Urotropinintoxikation den Tod herbeigeführt hat, denn die Tiere haben 
von Tag zu Tag immer geringere Dosen von Urotropin vertragen. 

Vergleichen wir jetzt unsere Befunde mit denen von v. Caneghem, 
Crowe und Knick, so können wir allen insofern beipflichten, als aus unse- 
ren Versuchen ebenfalls hervorgeht, daß das Urotropin bei der Menin- 
gitis fraglos einen prophylaktischen Wert hat, denn wir haben gesehen, 
daß von den 23 Tieren der Gruppe II nur 7 Kaninchen an ihrer Menin- 
gitis gestorben sind, während 13 sicher geheilt sind. Die Resultate der 
Gruppe 1 haben uns dagegen gezeigt, daß ein therapeutischer Effekt 
dem Urotropin dann, wenn es gleichzeitig mit der Infektion der Menin- 
gne gegeben wird, fast gar nicht zukommt. Hier sind unsere Resultate 
wesentlich schlechter als die von v. Caneghem, der bei Meerschweinchen, 
die nach erfolgter Infektion Urotropin bekommen hatten, nur eine 
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Mortalität von 14% zu verzeichnen hatte. Auch Knick sagt, daß das 
Urotropin, wenn es nach erfolgter Infektion gegeben wird, nur wenig 
wirkt. Die günstigen Resultate von v. Caneghem sind wohl dadurch zu 
erklären, daß bei seinen Versuchen, wie er selber angibt, Streptokokken 
verwandt wurden, die für Meerschweinchen weniger virulent gewesen 
sein sollen. Wir haben dagegen einen Staphylokokkenstamm benutzt, 
dessen Virulenz durch dauernde Tierpassagen immer sehr hoch gehalten 
wurde. | 

Die jeweils gegebene Dosis Urotropin war bei uns viel größer, als bei 
v. Caneghem. Er injizierte nur 0,1g pro Kilogramm subcutan. Wir 
haben dagegen das Urotropin in höheren Dosen — 1 bis 2 g pro Kilo- 
gramm intravenös — gegeben. Wir gingen dabei von der Überlegung 
aus, daß das Urotropin nur dann in wirksamer Konzentration im Liquor 
zu erwarten ist, wenn man den Körper mit diesem Präparat förmlich 
überschwemmt (Hinsberg). Wesentlich ist dabei auch, auf welche Weise 
das Urotropin dem Körper zugeführt wird. Jung und Voit konnten beim 
Menschen durch quantitative Urotropinbestimmung im Liquor nach- 
weisen, daß bei peroraler Urotropindarreichung auch bei großen Dosen 
nur geringe Mengen im Liquor zu finden sind. Bei intravenöser Dar- 
reichung dagegen findet man, zumal wenn sehr hohe Dosen gegeben 
werden, auch größere Mengen des Urotropins im Liquor. Es steigt der 
Urotropingehalt im Liquor proportional der intravenös gegebenen Uro- 
tropinmenge. 

Wie wir aus den oben angegebenen Tierversuchen gesehen haben, ist 
dem Urotropin im Tierversuch allein eine prophylaktische Wirkung 
eigen, während ihm dann, wenn es gleichzeitig mit dem Setzen der 
Infektion verabfolgt wird, fast kein therapeutischer Wert zukommt. 
Diese experimentellen Befunde stehen mit den Erfahrungen, die unsere 
Klinik bei der Urotropinbehandlung der otogenen Meningitis hat, nicht 
ganz im Einklang, denn wir können uns gerade hier des Eindrucks 
einer gewissen therapeutischen Urotropinwirkung nicht erwehren. 

Es ist nun die Frage aufzuwerfen, welches der wirksame Faktor bei 
der Urotropinwirkung bei der Meningitistherapie ist. Nach den Unter- 
suchungen von Jordan wissen wir, daß die eigentliche Urotropinwirkung 
auf der Abspaltung von Formaldehyd beruht. Trendelenburg unter- 
suchte, unter welchen Bedingungen das Formaldehyd aus dem Uro- 
tropin frei wird. Er fand, daß die Formaldehydabspaltung am besten 
bei saurer Reaktion vor sich geht, dagegen auch bei neutraler und ganz 
schwach alkalischer Reaktion möglich ist. Die besten Bedingungen 
für eine saure Reaktion sind bekanntlich bei den Erkrankungen des 
Harnapparates gegeben, wo wir die Reaktion des Urins durch entspre- 
chende Ernährung beeinflussen können. Deshalb bewährt sich auch 
das Urotropin als das beste Harndesinfiziens. Anders liegen die Ver- 
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hältnisse aber bei der Meningitistherapie. Im Liquor cerebrospinalis 
ist es noch nie gelungen, freien Formaldehyd nachzuweisen; die anders- 
lautenden Resultate beruhen offenbar darauf, daß eine fehlerhafte 
Methodik angewandt wurde, indem saure Reagenzien zum Formal- 
dehydnachweis verwandt wurden. 

Wenn nun trotzdem das Urotropin im Liquor eine gewisse bactericide 
Kraft besitzt, so kann das einmal daran liegen, daß der Formaldehyd 
nur vorübergehend frei wird und so ‚‚in statu nascendi“ wirkt (v. Takats, 
Zimmermann, Boß u. a.). Es besteht aber auch die Möglichkeit, daß das 
Urotropin als solches eine bactericide Kraft besitzt. 

Duthoit konnte auch im alkalischen Medium eine antiseptische Wir- 
kung des Hexamethylentetramins feststellen. Hanzlık und Floyd 
lehnen eine innere Desinfektionswirkung des Urotropins durch Abspal- 
tung von Formaldehyd ab. 


Schädigungen des Organismus durch Urotropin. 
a. Allgemeine Schädigungen. 


Vergiftungserscheinungen bei Urotropindarreichung sind, wie man 
sich an Hand der Literatur überzeugen kann, recht selten. Ruickold 
berichtet über Krampfwirkungen des Hexamethylentetramins. Er 
konnte bei Fröschen feststellen, daß nach Injektion von 1—4% des 
Körpergewichtes in den Rückenmarklymphsack bei den Tieren nach 
etwa 10—20 Minuten Krämpfe auftreten, welche den Strychnin- und 
Pikrotoxinkrämpfen sehr ähnlich sind. Diese Krämpfe gehen nach 
einigen Stunden in vollkommene motorische Lähmung über. Abtragen 
der Großhirnhemisphären hat keinen Einfluß auf den Charakter dieser 
Krämpfe. 

Le Grand Andre et Daniel Santemirse konnten bei Reizung des Vagus 
nach Injektion von 2—5 g Urotropin eine stärkere Pulsverlangsamung 


feststellen als ohne Urotropindarreichung. Nach Entfernung der Neben- 
nieren fällt diese Vaguswirkung fort. 

Bei einer Anzahl von Kaninchen, denen wir über 1 g pro Kilogramm 
Urotropin in 40proz. Lösung gegeben hatten, haben wir unmittelbar 
nach der Injektion Kollaps und tonische Krämpfe beobachtet. Anfangs 


dachten wir daran, daß es sich hier um eine Luftembolie bei der intra- 
venösen Injektion handeln könnte, zumal diese Erscheinungen nicht regel- 
mäßig bei jedem Tiere auftraten. Diese Vermutung traf aber nicht zu. 

Wir haben deshalb bei einigen Tieren, die Urotropin in hohen Dosen 
bekamen, den Blutdruck am Kymographion registriert. 

Kaninchen 14. Gewicht 1600 g. 

Das Tier bekommt 8 ccm 40proz. Urotropin intravenös, das sind 3,2 g, also 


2 g pro Kilogramm Körpergewicht. Dabei tritt eine Blutdrucksenkung von fast 
60% ein. 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 4 
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Kaninchen 15. Gewicht 1350 g. 

Das Tier bekommt 3 ccm 40 proz. Urotropin intravenös. Das sind 1,2 g, also 
etwas weniger als 1 g pro Kilogramm Körpergewicht. Dabei tritt keine Blut- 
drucksenkung auf. 

Es ist also in der Tat so, daß bei der Injektion von 2 g Urotropin 
pro Kilogramm Körpergewicht eine Blutdrucksenkung von ungefähr 
60% eintritt. Wird dagegen weniger als 1 g pro Kilogramm Körper- 
gewicht injiziert, so tritt keine nennenswerte Blutdrucksenkung ein. 

Es gibt nun aber Substanzen, die nur bei gewissen Konzentrationen 
mit einer Blutdrucksenkung reagieren, dagegen dann, wenn man die- 
selbe Menge, aber in niedriger Konzentration einspritzt, ohne jede Reak- 
tion vertragen werden. 

Um zu prüfen, ob etwa das Urotropin auch hierher zu rechnen ist, 
haben wir weitere Versuche mit denselben Mengen, aber mit niedrigeren 
Konzentrationen ausgeführt. 

Kaninchen 68. Gewicht 2000 g. 

Das Tier bekommt 20 ccm 20proz. Urotropin intravenös. Das sind 4 g, also 


2 g pro Kilogramm Körpergewicht. Dabei tritt eine nicht nennenswerte Blut- 
drucksenkung ein. 


Kaninchen 69. Gewicht 2500 g. 

Intravenöse Injektion von 50 ccm einer lOproz. Urotropinlösung. Das sind 
4 g oder 2 g pro Kilogramm Körpergewicht. Dabei tritt überhaupt keine Blut- 
drucksenkung auf. 

Aus diesen Versuchen ist also ersichtlich, daß nicht das Urotropin 
als solches eine Blutdrucksenkung hervorruft, sondern daß diese Sen- 
kung nur bei der Jnjektion einer 40proz. Lösung zu beobachten ist, 
und dann nur, wenn mehr als 1 g pro Kilogramm Körpergewicht inji- 
ziert wird. 

Aus den klinischen Erfahrungen und den oben mitgeteilten Tier- 
experimenten geht hervor, daß eine toxische Wirkung bei hohen Uro- 
tropingaben möglich, aber bei den für die Meningitistherapie bisher 
verwandten Mengen beim Menschen kaum zu fürchten ist. Wohl aber 
haben wir stets mit dem Auftreten lokaler Schädigungen an Blase und 
Nieren zu rechnen. Es ist eine bekannte Tatsache, daß bei längerer 
Darreichung von Urotropin oft Hämaturien beobachtet werden, die in 
der Hauptsache als Blutungen aus der Blase anzusehen sind. Genaueres 
über ihre Entstehung ist nicht bekannt. 

Wir legten uns deshalb die Frage vor, ob diese Blutungen lokal 
durch Schädigung der Gefäße hervorgerufen werden, oder ob es sich um 
eine allgemeine Urotropinschädigung des Blutes in den Gefäßen handelt, 
die ihren Ausdruck in einer intravitalen Hämolyse finden könnte. In- 
folgedessen wurde versucht festzustellen, ob Urotropin in vitro zu hämo- 
lysieren vermag. Es wurden zu diesem Zwecke fallende Mengen der 
40 proz. Urotropinlösung teilweise mit Wasser, teilweise mit 0,9proz. 


zur medikamentösen Therapie der eitrigen Meningitis. 51 


Kochsalzlösung verdünnt. Zu diesen Lösungen wurden gewaschene 
Kaninchenblutkörperchen gesetzt. Dieselben stammten teils von un- 
behandelten, teils von mit Urotropin vorbehandelten Tieren. Die Resi- 
stenz der Blutkörperchen selbst wurde in Parallelversuchen mit fallenden 
Dosen der Kochsalzlösung ebenfalls ausgewertet. In Ergänzungsver- 
suchen wurde sodann die Einwirkung der Urotropinverdünnungen 
auf die Blutkörperchen von Menschen ausprobiert. 
Die folgende Tab. 1 gibt eine Übersicht der Ergebnisse: 


Tabelle 1. 
Urotropin Lösung in | Mensch | Kaninchen 
40—4% Aqua dest. Hämolyse ‘ Hämolyse 
20—2% 0,9proz. NaCl keine Hämolyse Hämolyse von 
206% 
20—2% arteigenem Serum Hämolyse von keine Hämolyse 
20—18 % 
0 0,9 proz. NaCl unter 0,48% NaCl keine Hämolyse 
fallende Dosen Hämolyse 
20% 0,9proz. NaCl unter 0,6% keine Hämolyse 
fallende Dosen Hämolyse 


40—4proz. Lösung von Urotropin in destilliertem Wasser ruft bei 
Mensch und Kaninchen volle Hämolyse hervor. Eine 4,7proz. Lösung 
von Urotropin ist wie 0,9proz. NaCl-Lösung isotonisch. Es ergibt sich 
somit, daß auch isotonische Lösungen eine Hämolyse hervorzurufen 
vermögen. Verdünnt man nun das Urotropin von einer 20proz. Lösung 
fallend derart, daß in sämtlichen Röhrchen 0,9% NaCl vorhanden ist, 
dann beginnt bei Kaninchen bei 20% die Hämolyse. Bei 0,54% NaCl 
wirken 13% Urotropin hämolysierend. Diese Befunde gelten aber nur 
für die Kaninchenblutkörperchen. Menschenblutkörperchen werden 
durch eine 20 proz. Urotropinlösung in 0,9% NaCl noch nicht hämo- 
lysiert. Dagegen tritt eine Hämolyse für Menschenblutkörperchen bei 
15—20% Urotropingehalt dann ein, wenn Serum im Verhältnis 1:3 
für die Verdünnungen neben der Kochsalzlösung verwandt wird. Ver- 
mengt man beim. Menschen fallende Dosen Kochsalz mit einem gleich- 
mäßigen Gehalt von 20% Urotropin, dann wird noch bei 0,6% NaCl 
eine Hämolyse hervorgerufen, während ohne Urotropinzusatz die Hämo- 
lyse erst bei 0,48% Kochsalz bei Menschenblutkörperchen eintritt. Die 
Versuche zeigen also, daß in hypotonischen Lösungen, die an sich noch 
nicht hämolytisch wirken, durch gleichzeitigen Zusatz von Urotropin 
in einer Höhe von 18—20% eine Hämolyse hervorgerufen wird. Bei 
isotonischen Kochsalzlösungen aber findet beim Menschen eine solche 
Hämolyse durch 20% Urotropin nicht mehr statt, wohl aber beim Ka- 
ninchen. Es besitzt also das Urotropin in vitro eine hämolysierende 
Wirkung geringen Grades. 

4* 
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Schädigungen der Nieren und der Blase. 


Wie schon oben kurz angedeutet, treten bei längerer Darreichung 
von Urotropin oft Hämaturien auf. Schreyer stellte auf Grund von 
Tierexperimenten fest, daß diese Blutungen in der Hauptsache aus der 
Blase stammen, nur in einem geringen Prozentsatz konnten auch Nieren- 
reizungen beobachtet werden. Diese Cystitis tritt bei Hunden regel- 
mäßig dann in Erscheinung, wenn das Urotropin längere Zeit in hohen 
Dosen verabfolgt wird. Die Toleranz des Menschen ist individuell sehr 
verschieden. Nach Absetzen des Medikamentes verschwinden die Er- 
scheinungen in kürzester Zeit. Auf die Literatur will ich hier nicht ein- 
gehen, da sie von Schreyer in seiner Arbeit schon besprochen worden ist. 
Ich selbst habe bei sämtlichen Kaninchen, welche Urotropin bekommen 
hatten, Nieren und Blase histologisch untersucht, um die Versuche 
Schreyers noch einmal nachzuprüfen; ferner wurden weitere Experi- 
mente angestellt, um das Wesen dieser Hämaturien sowie die Bedingun- 
gen, unter denen sie entstehen, etwas näher zu erforschen. 


Zunächst wieder die Protokolle, die ich jedoch nur sehr kurz bringe, 
da sie bei der Urotropintherapie eingehend wiedergegeben sind. 


Kaninchen 707. Gewicht 2500 g. 

Hat im ganzen 12,2 g Urotropin intravenös bekommen. Nieren: Keine be- 
sonderen pathologischen Veränderungen. Blase: Maceration des Oberflächen- 
epithels, die aber postmortal bedingt ist. Sonst o. B. 


Kaninchen 710. Gewicht 2350 g. 

Hat im ganzen 10 g Urotropin intravenös bekommen. Histologischer Befund. 
Nieren: Starke Hyperämie sämtlicher Capillaren. Ganz vereinzelt ausgelaugte 
Erythrocyten in der Bowmannschen Kapsel. Blase: Hyperämie in den Gefäßen 
der Submucosa, sonst o. B. 


Kaninchen 709. Gewicht 2400 g. 

Hat im ganzen 4,8 g Urotropin intravenös bekommen. Histologischer Befund. 
Niere: Sehr starke Hyperämie sämtlicher Capillaren. Ganz vereinzelt etwas 
Exzsudat in der Bowmannschen Kapsel. 


Kaninchen 695. Gewicht 2100 g. 
Hat im ganzen 2,0 g Urotropin intravenös bekommen. An Nieren und Blase 
ist histologisch kein pathologischer Befund zu erheben. 


Kaninchen 300. Gewicht 1800 g. 

Hat im ganzen 7,6 g Urotropin intravenös bekommen. Histologischer Befund. 
Nieren : Sehr starke Hyperämie vor allem der Capillaren der äußeren Rinden- 
schicht. Vereinzelt ausgelaugte Erythrocyten in der Bowmannschen Kapsel. 


Kaninchen 296. Gewicht 2000 g. 
Hat im ganzen 12 g Urotropin intravenös bekommen. Histologisch findet 
sich in den Capillaren der Nieren überall sehr starke Hyperämie. 


Kaninchen 295. Gewicht 2000 g. 

Hat im ganzen 7,6 g Urotropin intravenös bekommen. Histologisch finden 
sich die Glomeruli der äußeren Rindenschicht gequollen, so daß sie die Bowmann- 
sche Kapsel vollkommen ausfüllen. 
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Kaninchen 294. Gewicht 2200 g. 

Hat im ganzen 12,4 g Urotropin intravenös erhalten. Histologisch ist an den 
Nieren außer einer sehr starken Hyperämie der Capillaren kein pathologischer 
Befund zu erheben. 

Kaninchen 9. Gewicht 2800 g. 

Hat im ganzen 9,6 g Urotropin intravenös bekommen. Histologisch findet 
sich an den Nieren eine starke Hyperämie sämtlicher Capillaren, sowie stellenweise 
Exsudat an der Bowmannschen Kapsel. Blase: Hyperämie der Gefäße, der Sub- 
mucosa. Die Mucosa selbst ist ödematös geschwollen. Das Oberflächenepithel ist 
stellenweise maceriert (postmortale Veränderung). 

Kaninchen 11. Gewicht 1900 g. 

Hat im ganzen 8 g Urotropin intravenös erhalten. Histologischer Befund: 
Stellenweise Exsudat in der Bowmannschen Kapsel. Starke Hyperämie besonders 
der Capillaren in den Glomeruli. Blase: Ödematöse Schwellung der Mucosa. Ober- 
flächenepithel maceriert. 

Kaninchen 5. Gewicht 2550 g. 

Hat vom 8. III. 1929 bis zum 18. III. 1929 je 0,6 ccm 40proz. Urotropin 
intravenös bekommen. Es findet sich weder an den Nieren noch an der Blase 
irgendein besonderer pathologischer Befund. 

Kaninchen 2. Gewicht 3700 g. 

Hat im ganzen 0,4 g Urotropin intravenös bekommen. Blase und Nieren 
sind ohne pathologischen Befund. 

Kaninchen 6. Gewicht 2100 g. 

Hat im ganzen 8,2 g Urotropin intravenös bekommen. An den Nieren finden 
sich keine besonderen histologischen Veränderungen, während sich an der Blase 
eine geringe ödematöse Schwellung der Schleimhaut findet. 

Kaninchen 8. Gewicht 2150 g. 

Hat im ganzen 5,6 g Urotropin intravenös erhalten. An Nieren und Blase 
finden sich keine besonderen histologischen Veränderungen. 

Kaninchen 12. Gewicht 2100 g. 

Hat im ganzen 10,4 g Urotropin intravenös erhalten. An den Nieren findet 
sich eine ziemlich starke Hyperämie sämtlicher Capillaren. Die Blase zeigt eine 
Schwellung der Schleimhaut und eine pralle Füllung der submucösen Gefäße. 
Das Oberflächenepithel ist stellenweise maceriert. 

Kaninchen 4. Gewicht 2400 g. 

Hat im ganzen 29,2 g Urotropin intravenös erhalten. An Niere und Blase 
findet sich kein nennenswerter pathologischer Befund. 


Aus diesen Versuchen ist ersichtlich, daß bei Kaninchen im großen 
und ganzen keine besonderen pathologischen Veränderungen an den 
Harnorganen bei Urotropindarreichung zu finden sind. Das auffallendste 
bei den histologischen Nierenbefunden ist die fast in allen Fällen 
gefundene starke Hyperämie der Nierencapillaren. Diese Hyperämie 
beobachtete auch Fleig bei Hunden. Er fand nämlich, daß nach intra- 
venöser Injektion von 0,7—1,5 g Urotropin in 5proz. Lösung zunächst 
eine Hyperämie in den Nieren eintrat, die dann nach einiger Zeit in eine 
dauernde Gefäßverengerung überging. Unsere Urotropindosen waren 
im Verhältnis zum Gewicht der Tiere nicht klein, hat doch fast jedes 
Tier mindestens 1 g pro .Kilogramm Körpergewicht intravenös be- 
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kommen, teilweise sogar viel mehr. Wenn dennoch die Nierenbefunde 
sowie die Veränderungen an der Blase beim Kaninchen recht gering- 
fügig waren, so kann das einmal daran liegen, daß bei den Tieren, die 
ja ausnahmslos reine Herbivoren sind, der Urin rein alkalisch ist, so daß 
sich kein Formaldehyd, der ja für die Nieren- und Blasenreizungen verant- 
wortlich gemacht wird, abspalten kann. Oder aber die Kaninchen rea- 
gieren überhaupt nicht auf das Urotropin mit irgendwelchen Blasen- 
und Nierenveränderungen. Um diese Frage weiter zu klären, habe ich 
versucht, den Urin der Tiere sauer zu bekommen, indem ich den Tieren 
nur Hafer zu fressen und Milch zu trinken gegeben habe. Zunächst 
wieder die Protokolle: 


Kaninchen 26. Gewicht 3100 g. 

Das Tier wird seit 4 Tagen ausschließlich mit Hafer und Milch ernährt. Der 
Urin reagiert nach 3 Tagen deutlich sauer. Es bekam daraufhin das Tier bei seiner 
sauren Ernährung im ganzen 30 g Urotropin intravenös, und zwar bei jeder In- 
jektion etwas mehr als 1 g pro Kilogramm Körpergewicht. Histologischer Befund: 
Stellenweise findet sich in der Bowmannschen Kapsel etwas Exsudat. Blase: 
Stellenweise perivasculäre Rundzelleninfiltrationen. Die Mucosa ist ödematös 
geschwollen, 


Kaninchen 27. Gewicht 2000 g. 
Das Tier ist ebenso ernährt worden, wie das Kaninchen 26. Es hat im ganzen 


16 g Urotropin intravenös erhalten. Histologisch findet sich in den Nieren eine 
sehr starke Hyperämie der Capillaren. Die Blasenschleimhaut ist o. B. 


Bei diesen beiden Versuchen ergibt sich, daß bei Kaninchen auch bei 
saurer Reaktion des Harnes erst bei sehr hohen Dosen eine geringe 
Schädigung des Harnapparates eintritt, während bei den üblichen 
therapeutischen Dosen so gut wie keine Schädigungen nachweisbar 
sind. Die Frage, ob durch eine entsprechende Umstellung der Reaktion 
des Urins die Einwirkung des Urotropins auf den Harnapparat geändert 
werden kann, habe ich deshalb noch einmal am Hunde zu klären ver- 
sucht, da wir ja wissen, daß der Hund auf hohe Urotropindosen mit 
starker Cystitis und manchmal auch nephritischen Veränderungen 
reagiert. 


Hund 1. Gewicht 4890 g. 

Der Hund hat im ganzen 108 g Urotropin per os bekommen, und ist dann 
getötet worden. Histologisch findet sich an den Nieren eine Quellung der Glomeruli 
der Rindenschicht und eine starke Verfettung der absteigenden Harnkanälchen 
sowie der Tubuli contorti. An der Blase findet sich eine ödematöse Schwellung 
der Submucosa, sowie Rundzelleninfiltrate in der Submucosa. 


Hund 2. Gewicht 14 000 g. 

Hat im ganzen 208 g Urotropin per os erhalten. Dazu aber gleichzeitig jedes- 
mal 2 g Natrium bicarb. pro Kilogramm Körpergewicht, mit dem Urotropin 
gemischt. 

Histologisch findet sich an den Nieren eine starke Hyperämie, sowie eine 
Quellung der Glomeruli. Daneben aber auch interstitielle Rundzellenanhäufungen 
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an den verschiedensten Nierenabschnitten. Blase: Submucöses Ödem und stellen- 
weise Rundzellenanhäufungen. 

Vergleichen wir die Befunde dieser beiden Tiere miteinander, so 
können wir sagen. daß ein großer Unterschied in den Nieren und Blasen- 
veränderungen bei dem Hund, welcher Urotropin allein, und dem, 
welcher Urotropin mit Natrium bicarb. bekommen hat, nicht zu finden 
ist. Es scheint demnach, daß durch das Natr. bicarb. eine Schädigung 
des Harnapparates nicht vermieden werden kann. 


2. Trypaflavin. 


Das Trypaflavin gehört zu den Akridinfarbstoffen und stellt für 
die Chemotherpie der Meningitis eine neueres, noch wenig erprobtes 
Präparat dar. Nach den Untersuchungen von Fürstenau, Browning 
u.a. wirkt es im Reagenzglasversuch stark wachstumshemmend auf 
Staphylo-, Pneumo- und Gonokokken. Neufeld und Schiemann fanden, 
daß das Trypaflavin auch von der Blutbahn aus Bacterien zu töten im- 
stande ist. Sie empfahlen es in erster Linie bei der epidemischen Menin- 
gitis, da es auch auf Meningokokken stark bactericid zu wirken vermag. 
In die Klinik wurde es vor allem von Bohland eingeführt. Er empfiehlt 
es besonders bei Fällen von Sepsis und Pneumonie. Bei einem Falle 
von Pneumokokkenmeningitis konnte er jedoch auch bei wiederholten 
Injektionen keinen Erfolg sehen. In der Otologie berichtete als erster 
Spieß über einen durch Trypaflavin geheilten Fall von Streptokokken- 
meningitis im Anschluß an eine endonasale Hypophysentumor- 
operation. 

Fleischmann untersuchte das Präparat experimentell genauer und 
fand, daß bei endolumbaler Verabfolgung das Präparat nur bis zur 
Medulla oblongata hinaufstieg. Bei intravenöser Darreichung geht es 
nach Fleischmann bei normalem Nervensystem und intakten Meningen 
überhaupt nicht in den Liquor über, während bei bestehender Meningitis 
eine deutliche Gelbfärbung der Meningen zu konstatieren ist. Bei 
seinen mit diesem Präparat behandelten Meningitisfällen konnte er 
jedoch niemals eine Heilung erzielen. Trüb berichtet dagegen über Hei- 
lungen von Meningitiden durch wiederholte Trypaflavininjektionen. 

Ich habe nun ebenso wie das Urotropin auch das Trypaflavin auf 
seinen Einfluß auf den Ablauf einer experimentell gesetzten Meningitis 
bei intravenöser Darreichung untersucht. 

Ich gebe zunächst die Protokolle wieder: 


Kaninchen 19. Gewicht 1900 g. 

25. III. 1929. Trepanation der Schädelhöhle links der Mittellinie. Injektion 
von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus 
aureus subdural. Gleichzeitig 4 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

26. III. 1929. Mittags liegt das Tier tot im Stalle. 
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Autopsie: Starke Gefäßinjektion der Meningen. Stellenweise fibrinöse Auf- 
lagerungen. Innere Organe o. B. Kultur: Reinkultur von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Herzblut steril. 


Kaninchen 23. Gewicht 2250 g. 

11. IV. 1929. Trepanation des Schädels in der Mittellinie. Injektion von 
0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus 
subdural. Gleichzeitig 4,5 ccm einer !/,proz. Trypaflavinlösung intravenös. 

12. IV. 1929. Das Tier liegt morgens tot im Stalle. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen. Stellenweise fibrinöse Auflage- 
rungen auf den Meningen, besonders an der Basis. Kultur: Reinkultur von Sta- 
phylococcus haemolyticus aureus. Herzblut steril. 


Kaninchen 24. 11. IV. 1929. Trepanation des Schädels links der Mittellinie. 
Injektion von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus subdural. Gleichzeitig 4 ccm einer !/,proz. Trypaflavinlösung intra- 
venös. 

12. IV. 1929. Heute nachmittag ist das Tier gestorben. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen, fibrinöse Auflagerungen, be- 
sonders um die Injektionsstelle. Innere Organe o. B. Kultur: Meningen: Rein- 
kultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. Herzblut steril. 

Außerdem wurde noch einer Anzahl von Tieren sowohl prophylaktisch als 
auch bei der Infektion Trypaflavin gegeben. 


Kaninchen 20. Gewicht 2700 g. 

2. IV. 1929. 5ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

3. IV. 1929. 5 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

4. IV. 1929. Trepanation des Schädels links der Mittellinie. Injektion von 
0,5 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus 
subdural. Gleichzeitig 5 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

5. IV. 1929. Mittags ist das Tier gestorben. 

Autopsie: Fibrinöse Auflagerungen auf den Meningen. Rahmiger Eiter an 
der Schädelbasis. Kultur: Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Herzblut steril. 


Kaninchen 21. Gewicht 2500 g. 

2. IV. 1929. 4,5 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

3. IV. 1929. 4,5 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

4. IV. 1929. Trepanation links der Mittellinie. Injektion von 0,1 ccm einer 
Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus, subdural. 
Gleichzeitig 4,5 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

5. IV. 1929. Das Tier ist krank. 4 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

6. IV. 1929. Das Tier ist schwer krank. 5 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

7. IV. 1929. Heute morgen liegt das Tier tot im Stalle. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen, überall dicke fibrinöse Auflage- 
rungen. Kultur: Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus aureus. 
Herzblut steril. 


Kaninchen 22. Gewicht 2000 g. 

2. IV. 1929. 4 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

3. IV. 1929. 4 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

4. IV. 1929. Trepanation des Schädels links der Mittellinie. Injektion von 
0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus sub- 
dural. Gleichzeitig 4 ccm !/,proz. Trypaflavin intravenös. 

5. IV. 1929. Am Nachmittag ist das Tier gestorben, 
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Autopsie: Geringe Auflagerungen auf den Meningen. Mäßige Hyperämie. 
Innere Organe o. B. Kultur: Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus. Herzblut steril. 


Aus den Versuchen mit Trypaflavin geht hervor, daß man in keinem 
einzigen Fall von einer therapeutischen Wirkung dieses Präparates bei 
der experimentellen Staphylokokkenmeningitis sprechen kann. Auch 
bei prophylaktischer Darreichung war keinerlei Wirkung festzustellen. 
Nur 1 Tier (21) lebte einige Tage länger, um dann auch an einer schweren 
Meningitis einzugehen. Besonders habe ich darauf geachtet, ob sich etwa 
eine für das Trypaflavin charakteristische Färbung der Hirnhäute fest- 
stellen ließ, wie dies ja Fleischmann bei den menschlichen Fällen von 
Meningitis, die er mit Trypaflavin behandelt hatte, beobachten konnte. 
Bei meinen Tieren habe ich niemals eine besondere Verfärbung der 
Meningen konstatieren können. Es kommt somit dem Trypaflavin 
im Tierversuch weder bei prophylaktischer Darreichung noch bei An- 
wendung nach erfolgter Infektion irgendein therapeutischer Wert zu. 


Schädigungen des Organismus durch Trypaflavın. 

Bei richtiger Dosierung, über die uns die Arbeiten von Lenz, Ellinger 
u.a. orientieren, sind keine besonderen Schädigungen beobachtet wor- 
den. Nur Bohland stellte bei einem Nierenkranken nach einer geringen 
Trypaflavininjektion eine schwere vorübergehende hämorrhagische 
Nephritis fest. Willisch will bei einem Fall von Sepsis eine akute gelbe 
Leberatrophie und fettige Leberdegeneration der Nieren gesehen haben, 
doch halte ich es ebenso wie Trüb für wahrscheinlich, daß es sich mehr 
um die Folgen der Sepsis gehandelt hat. 

Wir haben bei unseren Tieren, denen wir die Höchstdosis für Kanin- 
chen gegeben haben, niemals eine Schädigung beobachtet. Auch an den 
Nieren, die genau histologisch untersucht wurden, fanden sich keine 
Veränderungen. 


Rivanol. 


Ebenso wie das Trypaflavin gehört das Rivanol zu den Akridin- 
farbstoffen, die durch Morgenroth und seine Schüler der therapeuti- 
schen Verwendung zugänglich gemacht wurden. Besonders gegen 
Staphylokokkeninfektionen hat es sich wesentlich besser bewährt, als 
das Trypaflavin, dabei soll es die Gewebe nicht so stark schädigen. 
In der Chirurgie findet das Präparat reichlich Verwendung und zwar 
soll es dort namentlich bei der Behandlung infizierter Gelenke günstig 
wirken (Klapp u.a.). Mühsam und Hilejan empfehlen es besonders 
bei Peritonitiden, Abscessen, Phlegmonen, Furunkeln und Karbunkeln. 
Weniger bewährt hat es sich ihnen bei Sepsis, Gelenkvereiterungen und 
Mastitiden. Als optimale Konzentration empfehlen sie die Lösungen 
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1:500 bis 1:1000. Bei stärkeren Konzentrationen haben sie Nieren- 
schädigungen und lokale Gewebsschäden beobachtet. Zur Behandlung 
der eitrigen Meningitis wurde es intralumbal von Claus angewandt 
und zwar erlebte er dabei die oben geschilderten tödlichen Unglücks- 
fälle. Runge berichtet über experimentelle intralumbale Rivanolbehand- 
lung bei Hunden, er kann sich nicht von einer therapeutischen Wirkung 
des Rivanols gegenüber der Meningitis überzeugen. Intravenös bei der 
Meningitistherapie hat es Charouseck ausprobiert und zwar mit gutem 
Erfolge. Von Nebenwirkungen erwähnt er vorübergehende heftige 
Kopfschmerzen, sowie Erbrechen unmittelbar nach der Injektion. 

Wir haben nun das Rivanol in derselben Weise wie das Urotropin 
und das Trypaflavin bei der Staphylokokkenmeningitis des Kaninchens 
geprüft. 


Kaninchen 29. Gewicht 3000 g. 

25. IV. 1929. Trepanation des Schädels links der Mittellinie. Injektion von 
0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus 
subdural. Gleichzeitig 3 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

26. IV. 1929. Das Tier ist krank. 3 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

28. IV. 1929. Das Tier ist schwerkrank. 3 ccm 1proz. Rivanol intravenös. 

29. IV. 1929. Heute morgen ist das Tier tot. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen. Einzelne fibrinöse Auflage- 
rungen. Innere Organe o. B. Kultur: Herzblut steril. Meningen: Reinkultur von 
Staphylococcus haemolyticus aureus. 


Kaninchen 30. Gewicht 2600 g. 

25. IV. 1929. Trepanation des Schädels links neben der Mittellinie. Injektion 
von (0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus 
aureus subdural. 

26. IV. 1929. Das Tier ist leichtkrank. 2,5 ccm 1proz. Rivanol intravenös. 

27. IV. 1929. In der Nacht ist das Tier gestorben. 

Autopsie: Auf den Meningen überall fibrinöse Auflagerungen. Innere Or- 
gane 0.B. Kultur. Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus 
aureus. Herzblut steril. 


Kaninchen 31. Gewicht 2700 g. 

25. IV. 1929. Trepanation des Schädels links neben der Mittellinie. Injektion 
von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus 
aureus subdural. Gleichzeitig 3 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

26. IV. 1929. Das Tier ist krank. 3 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

28. IV. 1929. Das Tier macht noch immer einen kranken Eindruck. 3 ccm 
lproz. Rivanol intravenös. 

29. IV. 1929. Das Tier beginnt sich zu erholen. 3 ccm 1proz. Rivanol intra- 
venös. 

6. V. 1929. Nachdem das Tier bis heute vollkommen munter war, wird es getötet. 

Autopsie. Meningen: Geringe Hyperämie, ganz vereinzelte Verdickungen der 
Meningen. Innere Organe o. B. Kultur. Meningen: steril. Herzblut steril. 


Kaninchen 32. Gewicht 2500 g. 

30. IV. 1929. Trepanation des Schädels links neben der Mittellinie. Injektion 
von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus 
aureus subdural. Gleichzeitig 2,5 ccm lproz. Rivanol intravenös. 
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1. V. 1929. Das Tier macht einen sehr kranken Eindruck. 2,5 cem 1proz. 
Rivanol intravenös. 

2. V. 1929. Das Tier ist heute etwas munterer. 2,5 ccm lproz. Rivanol 
intravenös. 

12. V. 1929. Da das Tier dauernd gesund geblieben ist, wird es heute getötet. 

Autopsie. Meningen: Verklebungen zwischen Dura und weichen Hirnhäuten. 
Innere Organe o. B. Kultur: Meningen steril. Herzblut steril. 


Kaninchen 33. Gewicht 4000 g. 

30. IV. 1929. Trepanation des Schädels links neben der Mittellinie. Injektion 
von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus 
aureus subdural. Gleichzeitig 2,5 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

1. V. 1929. Das Tier ist leichtkrank. 2,5 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

12. V.1929. Nachdem das Tier wieder vollkommen gesund geworden ist, 
wird es heute getötet. 

Autopsie. Meningen: Geringe Hyperämie, sonst o. B. Innere Organe o. B. 
Kultur: Meningen und Herzblut steril. 


Kaninchen 34. Gewicht 2450 g. 

30. IV. 1929. Trepanation des Schädels links der Mittellinie. Injektion von 
0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus 
subdural. Gleichzeitig 2,5 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

l. V. 1929. Das Tier ist schwerkrank. 2,5 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

2. V. 1929. Das Tier ist noch immer schwerkrank. 2,5 ccm lproz. Rivanol 
intravenös. 

4. V. 1929. Heute morgen liegt das Tier tot im Stalle. 

Autopsie : Starke fibrinöse Auflagerungen auf den Meningen, besonders an: 
der Basis. Innere Organe o. B. Kultur: Meningen: Reinkultur von Staphylococcus 
haemolyticus aureus. Herzblut steril. 


Kaninchen 85. Gewicht 1750 g. 

3. V.1929. Trepanation des Schädels links neben der Mittellinie. Injektion 
von 0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus 
aureus subdural. Gleichzeitig 2 cem lproz. Rivanol intravenös. 

4. V. 1929. Heute morgen liegt das Tier tot im Stalle. 

Autopsie: Sehr starke Hyperämie der Meningen, stellenweise fibrinöse Auf- 
lagerungen. Innere Organe o. B. Kultur: Meningen: Reinkultur von Staphylo- 
coccus haemolyticus aureus. Herzblut steril. 


Kaninchen 36. Gewicht 2650 g. 

3. V. 1929. Trepanation des Schädels links neben der Mittellinie. Injektion 
von 0,1 einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus 
subdural. Gleichzeitig 2,5 cem lproz. Rivanol intravenös. 

4. V. 1929. Vormittags ist das Tier tot. 

Autopsie: Starke fibrinöse Auflagerungen auf den Meningen. Innere Or- 
gane o. B. Kultur: Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus 
aureus. Herzblut steril. 


Kaninchen 37. Gewicht 1600 g. 

16. V. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Injektion von 
0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus 
subdural. Gleichzeitig 1,5 ccm 1proz. Rivanol intravenös. 

17. V. 1929. Das Tier ist leichtkrank. 1,5 cem lproz. Rivanol intravenös. 

18. V. 1929. Das Tier ist heute schwerkrank. 1,5 ccm 1proz. Rivanol intra- 
venös. 
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19. V. 1929. Das Tier macht heute einen etwas besseren Eindruck. 1,5 ccm 
l proz. Rivanol intravenös. 

20. V. 1929. Das Tier beginnt sich weiter zu erholen. 

29. V. 1929. Das Tier war die ganze Zeit über munter und wird heute getötet. 

Autopsie: Meningen vollkommen reizlos. Innere Organe o. B. Kulturen: 
Herzblut steril. Meningen steril. 


Kaninchen 38. Gewicht 1850 g. 

Trepanation des Schädels rechts neben der Mittellinie. Injektion von 0,1 ccm 
einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus sub- 
dural. Gleichzeitig 2 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

19. V. 1929. Das Tier ist krank. 2 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

20. V. 1929. Das Tier ist sehr krank. 2 ccm 1proz. Rivanol intravenös. 

21. V. 1929. Morgens ist das Tier tot. 

Autopsie: Starke fibrinöse Auflagerungen auf den Meningen. Innere Or- 
gane o. B. Kultur: Meningen: Reinkultur von Staphylococcus haemolyticus 
aureus. Herzblut steril. 


Kaninchen 39. Gewicht 1900 g. 

18. VI. 1929. Trepanation des Schädels rechts der Mittellinie. Injektion von 
0,1 ccm einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus 
subdural. Gleichzeitig 2 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

19. VI. 1929. Das Tier ist krank. 2 ccm l proz. Rivanol intravenös. 

20. VI. 1929. Das Tier macht noch immer einen kranken Eindruck. 2 ccm 
l proz. Rivanol intravenös. 

21. VI. 1929. Das Tier macht heite einen muntereren Eindruck. 1 cem 1 proz. 
Rivanol intravenös. 

28. VI. 1929. Nachdem das Tier bis heute dauernd gesund geblieben ist, 
wird es heute getötet. 

Autopsie: An den Meningen makroskopisch nichts Auffallendes. Kultur: 
Herzblut steril. Meningen steril. 


Kaninchen 40. Gewicht 1850 g. 

18. VI. 1929. Trepanation rechts der Mittellinie. Injektion von 0,1 ccm einer 
Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemolyticus aureus subdural. 
Gleichzeitig 2 cem lproz. Rivanol intravenös. 

19. VI. 1929. Das Tier ist leichtkrank. 2 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

20. VI. 1929. Das Tier ist schwerkrank. 2 cem lproz. Rivanol intravenös. 

21. VI. 1929. Das Tier ist heute morgen tot. 

Autopsie: Starke Hyperämie der Meningen. Innere Organe o. B. Kultur. 
Reinkultur: von Staphylococcus haemolyticus aureus. Herzblut steril. 


Kaninchen 41. Gewicht 2000 g. 

19. VI. 1929. Trepanation der Schädelhöhle rechts neben der Mittellinie. 

19. VI. 1929. Trepanation der Schädelhöhle rechts neben der Mittellinie. 
Gleichzeitig 0,1 cem einer Bakterienaufschwemmung von Staphylococcus haemo- 
lyticus aureus, subdural. Gleichzeitig 2 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

20. VI. 1929. Das Tier macht einen kranken Eindruck. 2 ccm 1proz. Rivanol 
intravenös. 

21. VI. 1929. Das Tier ist schwerkrank. 2,5 ccm lproz. Rivanol intravenös. 

22. VI. 1929. Heute morgen ist das Tier tot. 

Autopsie: Es findet sich an den Lungen eine schwere Bronchopneumonie auf 
beiden unteren Lungenlappen. An den Meningen ist außer einer geringen Hyper- 
ämie nichts Pathologisches zu finden. Kultur: Herzblut steril. Meningen steril. 
Lungen Pneumokokken. 
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Noch weitere 7 Tiere boten alle dasselbe klinische Bild. Sie starben 
alle an ihrer Meningitis, auch die Kulturen von den Meningen ent- 
hielten Reinkulturen von Staphylococcus hämolyticus aureus, und das 
Herzblut war steril. 

Zusammenfassend läßt sich über unsere mit dem Rivanol gemächten 
Untersuchungen folgendes sagen: Von den 20 Tieren, die gleichzeitig 
mit der Injektion der Meningen Rivanol intravenös erhielten, sind im 
ganzen 15 Tiere gestorben und 5 am Leben geblieben. Eins von den 15 
gestorbenen Kaninchen kann nicht zu Lasten des Rivanols gerechnet 
werden, da das Tier nicht an seiner Meningitis, sondern an einer inter- 
kurrenten Pneumonie, welche nicht durch die injizierten Staphylokok- 
ken hervorgerufen war — es wurden Pneumokokken gefunden — ge- 
storben ist. Ein größerer Teil der an ihrer Meningitis zugrunde gegan- 
genen Tiere ist später gestorben, als die gleichzeitig angesetzten Kon- 
trolltiere, welche spätestens nach 36 Stunden tot waren. Es ist also 
auch dem Rivanol eine gewisse therapeutische Wirkung auf die experi- 
mentell gesetzte Staphylokokkenmeningitis nicht abzusprechen. Irgend- 
welche Nebenwirkungen dieses Präparates haben wir niemals gesehen. 
Die histologische Untersuchung der Nieren der mit Rivanol behandelten 
Tiere ergab niemals einen pathologischen Befund. Ferner wurden 4 Tiere 
nur mit Rivanol gespritzt, auch sie blieben munter und zeigten keine 
Vergiftungserscheinungen. 


Zusammenfassung und Ergebnisse der experimentellen Untersuchungen. 


l. Das Urotropin hat im Tierexperiment, wenn es gleichzeitig mit 
dem Setzen der Infektion gegeben wird, keinen Einfluß auf den Ablauf 
der Staphylokokkenmeningitis. Wird es dagegen prophylaktisch ver- 
abfolgt, so ist in einem großen Teil der Fälle eine günstige Wirkung 
auf den Ablauf der Staphylokokkenmeningitis zu beobachten. 


2. Die Dosis des Urotropins muß möglichst hoch sein, damit eine 
genügende Menge in den Liquor übergeht. Die toxische Dosis liegt beim 
Kaninchen zwischen 1 und 2 g pro Kilogramm Körpergewicht. 


3. Von allgemeinen Schädigungen ist vor allem die starke Blut- 
drucksenkung zu nennen, die jedoch nur bei höheren Konzentrationen 
auftritt und bei niedrigen vollkommen ausbleibt. 


4. Die Nieren- und Blasenschädigungen durch Urotropin sind durch 
lokale Entzündungen hervorgerufen und beruhen nicht auf einer all- 
gemeinen Schädigung des Blutes durch das Urotropin, obgleich das 
Urotropin eine geringgradige Hämolyse hervorzurufen vermag. 

5. Das Trypaflavin hat, weder bei prophylaktischer Gabe noch bei 
dem Setzen der Infektion gegeben, irgendeinen Einfluß auf den Ablauf 
der Staphylokokkenmeningitis. Schädigungen der Nieren und des ge- 
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samten Organismus wurden bei Trypaflavininjektionen beim Kaninchen 
nicht beobachtet. 

6. DasRivanol scheint einen gewissen günstigen Einfluß auf den Ablauf 
der Staphylokokkenmeningitis zu haben. Jedoch wirkt es nicht so gün- 
stig wie das Urotropin bei prophylaktischer Gabe. Auch mit Rivanol 
haben wir niemals Schädigungen des Kaninchenorganismus gesehen. 
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(Aus der Klinik für Ohren-, Nasen- und Kehlkopfkranke der Universität 
Würzburg. — Vorstand: Prof. Dr. H. Marx.) 


Über einen seltenen Fall von Tonsillarblutung. 


Von 


Dr. Paul Greef, 
Assistent der Klinik. 


Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 16. September 1929.) 


Die Mitteilung nachstehenden Falles kann durch die Eigenart in 
Vorgeschichte, Befund und Verlauf gewisse Berechtigung verdienen. 


G. F., 34 Jahre alt, zeigt in der Vorgeschichte der früheren Zeit nichts für 
die Erkrankung Wesentliches. Im Felde 1918 Granatsplitterverletzung der linken 
Kopf- und Halsseite und des rechten Armes. Es wurde das linke Auge verletzt, 
außerdem ein Halsgefäß durchschlagen. Im Anschluß daran Entstehung eines 
Halsaneurysmas, das in der chirurgischen Universitätsklinik Göttingen operiert 
wurde. Wegen Beschwerdefreiheit kein Anspruch auf Rente. Erst später wegen 
der Augenverletzung (Hornhauttrübung) Zubilligung einer Rente. 

In den letzten Jahren klagt Patient über häufig wiederkehrende Mandelent- 
zündungen, teilweise mit Peritonsillarabscessen, regelmäßig der linken Seite. Die 
letzte Angina trat im Februar dieses Jahres auf. Auch hier wieder anschließend 
Peritonsillarabsceß und am 2. Tage plötzlich sehr starke Blutung. Die Blutung 


stand zunächst auf konservative Maßnahmen, kehrte aber in derselben Nacht in 
lebensbedrohlicher Stärke wieder, so daß Überführung in ein Krankenhaus not- 
wendig wurde. Hier Behandlung mit Bluttransfusion usw. Um diesem Übelstande 


für die Dauer abzuhelfen, wurde Patient am 23. V. 1929 in die Klinik überwiesen. 


Der Befund im allgemeinen und der inneren Organe zeigte nichts 
Wesentliches. Im Bereiche der linken Kopf- und Halsseite, sowie der 
rechten Hand und des Unterarms fanden sich zahlreiche blauschwärz- 
liche Hautveränderungen, die sich bei der Röntgenaufnahme als kleine 
und kleinste Splitter dokumentierten. An der linken Halsseite eine 
etwa 15cm lange, reaktionslose, verschiebliche Operationsnarbe. Am 
linken Auge kleine Hornhauttrübung mit Herabsetzung der Sehschärfe. 

Die Gaumenmandeln sind beiderseits mittelgroß, keine entzündlichen 
Erscheinungen. Am 24. V.1929 Ausschälung der linken Tonsille ohne 
Blutung und ohne daß das Gewebe wesentlich verändert angetroffen wird, 
abgesehen von einigen Narbensträngen am oberen Pol. 
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Die Röntgenaufnahme der ausgeschälten linken Tonsille zeigt deut- 
lich 2 kleine Granatsplitter (Abb. 1). 


Abb. 1. 


Epikrise. 

Rückschauend auf Vorgeschichte und Befund können wir doch mit 
einiger Sicherheit annehmen, daß die recidivierende linksseitige Ton- 
silitis, die Peritonsillarabscesse und besonders die lebensbedrohende 
Blutung durch die kleinen Granatsplitter verursacht wurden. — Solche 
Eiterungen nach 11jähriger reaktionsloser Anwesenheit sind ja an sich 
nicht übermäßig selten. In diesem Falle liegt das Interesse mehr in der 
Lokalisation in oder an der Tonsille und in der außerordentlich starken 
Blutung. Durch seine Eigenart stellt der Fall wohl ein Unikum dar. 


(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universität Innsbruck. 
Vorstand: Prof. Dr. F. J. Lang.) 


Zur Kenntnis der Schimmelpilzerkrankungen 
der Highmorshöhle. 


Von 
Dr. Mario Mollari, 


Georgetown University, Washington, D.C. 
Mit 4 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 17. September 1929.) 


Beim Studium der verschiedenen Schimmelpilzerkrankungen des 
Menschen ergab sich die Erkenntnis, daß mehrere Arten von Schimmel- 
pilzen unter bestimmten biochemischen Bedingungen imstande sind, 
in Hohlräumen zurückgestauten Inhalt oder bereits krankhaft ver- 
ändertes Gewebe zu besiedeln, aber auch in anscheinend gesunden Or- 
ganen tiefgreifende Zerstörungen herbeizuführen. 

Als Erreger der hier gemeinten Mykosen konnten in den meisten 
Fällen Aspergillusarten festgestellt werden und zwar vor allem der 
Aspergillus fumigatus. Nur selten sind Mucorineen gefunden worden. 

Wie sich aus verschiedenen Darstellungen über die Schimmelpilz- 
erkrankungen des Menschen ergibt, verfallen am häufigsten Lunge 
und äußerer @ehörgang einer Verschimmelung; nur ganz selten sind 
Fadenpilzinfektionen in der Nase, bzw. in ihren Nebenhöhlen beschrieben 
worden. 

Wir selbst sind nun in der Lage, im folgenden über einen einschlägi- 
gen Fall zu berichten, und zwar auf Grund der Untersuchung eines 
„Geschabsels‘‘, das Dr. Angerer (in St. Johann in Tirol) aus der High- 
morshöhle einer 74 Jahre alten Frau entfernt und — in Formalin fixiert 
— dem Institut in jüngster Zeit zugesandt hat. 

Da nur wenige Angaben über Verschimmelungen der Nase, bzw. 
ihrer Nebenhöhlen in der Literatur zu finden sind, so seien der Darstel- 
lung der Befunde im eigenen Fall einige kurze literarische Bemerkungen 
vorausgeschickt. 

Als erster beschrieb Bernhard Langenbeck im Jahre 1841 den Befund 
eines wasserhellen Thallus und rosenkranzartig aneinander. gereihte 
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Sporen von rotbrauner Farbe in dem Nasenfluß eines rotzkranken Pfer- 
des. Eine Artbestimmung wurde nicht durchgeführt. Der Pilz dürfte 
wohl mit der Luft oder dem Trinkwasser in die Nase des Tieres ge- 
langt sein. 

Virchow teilte dann im Jahre 1856 einen Fall mit, in dem er in dem 
zähen Nasenschleim einer Frau Gebilde fand, die er als Puccinia grami- 
nis ansprach. Die Sporen wurden als Telentosporen bestimmt. 

Der erste eindeutig geklärte Fall von Rhinomykosis ist von Schubert 
1885 beschrieben. Die Beobachtung betraf eine 75 Jahre alte, stark ab- 
gemagerte Frau, die im Mai 1883 wegen behinderter Nasenatmung unter- 
sucht wurde. Dabei war festzustellen, daß aus der Nase ein sehr ätzen- 
des Sekret von salzigem Geruch floß. Die ganze Nasenschleimhaut 
war mit weißgrauen, bröckeligen, schmierigen Massen ausgekleidet und 
ein starker Schimmelgeruch machte sich bemerkbar. Unter großer 
Vorsicht gelang es, ein Stückchen der sehr brüchigen Substanz von 
der unversehrten, ‚nirgends Substanzverlust oder Blutung zeigenden 
Schleimhaut des unteren und mittleren Nasenganges‘“ loszulösen. (162.) 
Schließlich war ein ganzer Pfropf herauszubekommen, der ‚einen nahezu 
vollständigen Abguß des Cavum pharyngonasale‘“ darstellte. (162.) 

Nach der ins einzelne gehenden Beschreibung des Pilzes dürfte — 
obwohl keine Kulturen zur Anlegung gelangten — kaum ein Zweifel 
bestehen, daß es sich in diesem Falle um einen Aspergillus fumigatus 
gehandelt hat. 

Bald nach dieser Beobachtung bemerkte Schubert bei einer zweiten 
Patientin auf der Muschel einen Pilzrasen, der sich gleichfalls als 
Aspergillus fumigatus erwies. Kulturen wurden allerdings auch in 
diesem Falle nicht angelegt. | 

1889 beschrieb Schubert einen dritten einschlägigen Fall, der einen 
Brenner betraf, der ihn wegen Nasenverstopfung und unangenehmen 
Ausflusses zu Rate zog. Die Spiegelung ergab, daß beide Nasenhälften 
im Gebiete der unteren und mittleren Muschel mit einem graugrünen, 
schmierigen und bröckeligen Sekret ausgefüllt waren. Das Cavum 
pharyngonasale war frei. Die Schleimhaut der Muscheln war stark 
gerötet und ödematös, aber nicht geschwürig abgeändert. Die mikro- 
skopische Untersuchung des Sekretes deckte neuerdings ein Pilzmycel 
auf, zwischen dem in auffälliger Weise und zum Unterschied gegenüber 
den früheren Beobachtungen ‚‚nur langgestreckte, zylindrische Conidien 
sichtbar waren‘. (S. 856.) 

Ferd. Cohn, der um die Bestimmung dieses Pilzes ersucht wurde, gab 
folgenden Befund ab: ‚Die Borke besteht aus dem Mycel eines Schimmel- 
pilzes, dessen Hyphen gegliedert und verzweigt sind und an der Spitze 
der Zweige, wie an den Fadengliedern seitlich Zylinderconidien ab- 
schnüren; diese sind einzellig, schwach sichelförmig gekrümmt, an der 
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Ansatzstelle etwas zugespitzt, in der Mitte mit einer Plasmabinde ver- 
sehen. Leider ist durch das Aufbewahren in Spiritus die Entwicklungs- 
fähigkeit des Pilzes vernichtet und eine Artbestimmung ist nur durch 
Kulturen möglich“. (S. 856.) 

Nach Cohns Antwort an Schubert schnüren sehr verschiedene Pilze an ihren 
Mycelien solche Zylinderconidien ab, unter anderem auch Isarien, welche in den 
Larven, Puppen und Imagines vieler Insekten sich als Parasiten entwickeln und 
diese Tiere töten. „Am bekanntesten ist durch de Bary die Entwicklung der 
Zylinderconidien bei Isaria Bassiana, dem Pilz der Muscardineepidemie bei den 
Seidenraupen. In Menschen und höheren Tieren sind jedoch bis heute Isarien 
oder andere Pilze mit Zylinderconidien noch nicht beobachtet‘‘ worden; „jeden- 
falls ist es kein Aspergillus oder Mucor, die beiden einzigen bisher bekannten 
pathogenen Hyphomyceten von Wirbeltieren‘. (S. 856.) 

In demselben Jahre (1889) beschrieb auch Siebenmann einen Fall 
von Rhinomykosis, und zwar auf Grund des Befundes an einer Leiche. 
Eine kreisförmige Borke, 21/, cm im Durchmesser, die vorne durch die 
hintere Kante des Vomer, seitlich durch die Tubenwülste begrenzt war, 
ragte einige Millimeter in die Choanenöffnung hinein. Die nach unten 
gerichtete freie Oberfläche war mit einer graugrünen und weißlich 
gefleckten Schimmelmasse überzogen. Die Borke ließ sich leicht abheben 
und zeigte 5 schmale graue, annähernd parallel verlaufende Schichten. 
Die ersteren entsprachen Sporen und Sporenköpfchen, die letzteren be- 
standen aus Thallusfäden, Leukocyten, Detritus, Fett usw. Die grau- 
grünen Stellen ließen sich teilweise als Wucherungen des Aspergillus 
fumigatus, teilweise als solche des Aspergillus nidulans erkennen. Die 
weißlichen älteren Rasen waren als Mucor corymbifer erkannt. 

In weiterer Folge beschrieb Zarniko im Jahre 1891 eine Aspergillose 
bei einer 50jährigen Frau, die ihn wegen Nasenverstopfung und des 
damit verbundenen Unbehagens aufsuchte. Die Ausspülung schaffte 
reichlich schleimig eitriges Sekret und eine Anzahl dunkelbraungrauer, 
teils bröckeliger, teils zähweicher bis erbsengroßer Stücke zutage. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung fanden sich dicht verfilzte, septierte 
Fäden, Fruchtträger und Fruchtköpfchen eines Aspergillus fumigatus. 
Auch Zarniko, wie übrigens alle Autoren in der mir zugänglichen Literatur, 
sind der Meinung, daß zum Gedeihen der Pilze die Nasenschleimhaut 
krankhaft abgeändert sein muß. Zarniko weist dabei auch die Behaup- 
tung Stebenmanns und anderer Autoren zurück, daß die Schimmelpilze 
auf Eiter und faulenden Substanzen nicht gedeihen können. 

1893/94 veröffentlichte John N. Mackenzie einen Fall von Aspergillus- 
erkrankung der Highmorshöhle, erzeugt durch einen Aspergillus, den 
Flexner als Aspergillus fumigatus anzusprechen geneigt war. 

Im Jahre 1896 berichtet dann Dunn (Schröder) über einen 68 Jahre 
alten Diabetiker, bei dem er eine Chromsäureätzung ‚zwecks Verkleine- 
rung einer beträchtlichen Hypertrophie des erektilen Gewebes‘ (S. 95/96) 
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vornahm, die er 14 Tage später wiederholte. Bei der folgenden Rhino- 
scopia posterior offenbarte sich, daß die Ätzschorfe noch nicht ver- 
schwunden, sondern mit einer bräunlich gelben Substanz bedeckt waren, 
die große Ähnlichkeit mit dem Schimmelpilze der Fruchtgelée hatte. 
Wiederholt vorgenommene mikroskopische Untersuchungen und an- 
gefertigte Gewebsschnitte und Kulturen sprachen für einen Asper- 
gillus glaucus. Die naheliegende Annahme, daß ein Aspergillus fumi- 
gatus vorlag, weist Dunn zurück, da die auf Agar-Agar und Mehlkleister 
angelegten Kulturen innerhalb weniger Tage eine schmutziggrüne Farbe 
entwickelten. 

Schließlich teilte 1904 Deile eine einschlägige Beobachtung mit, 
bei der auch eine Obduktion durchgeführt wurde. Aus dem Unter- 
suchungsbefund sei mitgeteilt, daß sich nach der Herausnahme der Hals- 
organe im Nasenrachenraum grünlich gefärbte, bröckelige Klumpen 
von Erbsen- bis Bohnengröße fanden, an deren Oberfläche ein Ge- 
wirr feiner Fäden mit einzelnen grünlichgelblichen Köpfchen erkannt 
werden konnte. Die Choanen waren ebenso ausgefüllt. Die Nase wurde 
daher mit ihren Nebenhöhlen herausgenommen. Beide Nasengänge 
waren sehr weit. Unmittelbar auf der Schleimhaut lag eine mehrere 
Millimeter dicke Schicht eines grünlich gefärbten, zähen, schmierigen 
Sekretes und durch das ganze Lumen zog sich ein netzförmiges Gerüst 
von dicken, grünen Krusten, deren Oberfläche in großer Ausdehnung 
mit einem außerordentlich feinen Fadengewirr, wie mit einem Schleier, 
bedeckt war. Das Fadenwerk hatte meist eine grauweiße Farbe und 
der Naseninhalt einen sehr intensiven, schimmeligen Geruch. In dem 
Fadengewirr fanden sich mikroskopisch zahlreiche Fruchtträger von 
Aspergillus fwmatigus und Massen von Schimmelsporen. 

Die Sektion ergab demnach eine Ozaena, bei der kein Teil der Trias, 
Foetor, Krustenbildung und Atrophie, fehlte und bei der zugleich eine 
Mykosis aspergillina narium bestand. Dieser Befund wurde einwandfrei 
durch Kulturen auf Agar-Agar festgestellt. 

Um die Pathogenität des Pilzes zu erforschen, wurden einem Kanin- 
chen 3 ccm einer Sporenemulsion der betreffenden Kultur in die Vena 
jugularis injiziert. Das Tier starb 4 Tage später an einer Pseudotuber- 
culosis aspergillina. 

Nach diesem Bericht über die hauptsächlicheren und wichtigeren 
Literaturangaben betreffs der Schimmelpilzerkrankungen der Nase 
und ihrer Nebenhöhlen wende ich mich mit den folgenden Ausfüh- 
rungen der eigenen Beobachtung zu. Vorauszustellen ist dabei, daß 
laut den Mitteilungen Dr. Angerers die — wie gesagt — 74 Jahre 
alte Patientin, als sie im Mai 1929 wegen einer schmerzlosen Schwellung 
in der linken Jochbeingegend in Behandlung kam, jener entsprechend, im 
Mund eine geschwulstähnliche, fluktierende Schwellung aufwies. Bei der 
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Incision dieser Schwellung entleerte sich reichlich gelber Eiter. Der 
Knochen des Oberkiefers war rarefiziert. Durch diese einfache Incision 
ging die anscheinend submuköse Schwellung zurück; zu gleicher 
Zeit kommunizierte jetzt aber die Highmorshöhle mit der Mund- 
höhle. Eine Röntgenaufnahme deckte eine Atrophie des Knochens 
auf. Die vom Arzte unter der Äußerung des Verdachtes auf eine bös- 
artige Geschwulst der Highmorshöhle eingesandte ,Curettage““ be- 
stand aus mehreren ganz kleinen Stückchen von 1 bis etwa 2—3 mm 
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Abb.1. (Übersichtsbild.) Pilzrasen. a = abgestorbenes Mycelfilzwerk; b = lebendes, aber ent- 
artetes Mycel und e = senkrecht aufstehende Fruchtköpfchen, in Sporen eingebettet, 


Größe, die in üblicher Weise in Celloidin eingebettet und deren Schnitte 
mit Hämotoxylin-Eosin gefärbt wurden. Bei der histologischen Unter- 
suchung des Geschabsels bildeten neben Blutungen und Granulations- 
gewebsbildung vor allem ausgedehnte membranöse Schimmelpilzwuche- 
rungen den auffälligsten und interessantesten Befund, der leider 
wegen der Formalinaufbewahrung des Untersuchungsmaterials durch 
keine kulturelle Untersuchung des gefundenen Pilzes ergänzt wer- 
den konnte. Wie die Abb.1 zeigt, handelt es sich bei der mit a 
bezeichneten Schnittlage um eine Mycelfilzschicht, deren Pilzrasen, 
zumeist aus kreuz und quer liegenden Hyphen zusammengesetzt, 
eine hyalinartige Beschaffenheit aufweisen und sich mit Eosin 
rötlich anfärben. 
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Etwas weiter nach außen ist eine zweite und dritte Schicht zu unter- 
scheiden, die sich aus mehr unregelmäßigen, gequollenen, körnigen Thallus- 
fäden aufbaut, die sich aber mehr oder weniger intensiv mit Hämatoxylin 
dunkel färben; hier und dort können in diesen Schichten schön gefärbte 
Fruchtköpfchen und darin eingeschlossene Sporen gefunden werden. Der 
Großteil der sich hier findenden Hyphen ist jedoch unregelmäßig in Größe 
und Form; die erwähnten Schichten sind wohl zum größten Teil als ab- 
gestorben bzw. als im Absterben begriffen aufzufassen. (Abb. 1 beib.) 

Die innerste Schicht (c) des in Abb. 1 dargestellten Pilzrasens nimmt 
eine schön dunkle Färbung an und besteht aus Fruchtköpfchen und 


Abb. 2. Fruchtköpfchen von massenhaften Sporen umgeben, 


massenhaften Sporen, die auf einem schlanken, unseptierten konturierten 
Schlauch aufsitzen, der allerdings nur selten wohl erhalten ist, da er 
wahrscheinlich am Fruchtköpfchen abbricht. Die Fruchtköpfchen selbst 
sind senkrecht emporgewachsen (vgl. Abb. 1c, Abb. 2 und 3) und tragen 
an ihrer Spitze blasen- oder birnenförmige, aus der anschwellenden 
Hyphe hervorgehende, meist unverzweigte und septenlose Conidien- 
träger. Die meisten dieser Conidienträger sind allseitig, einzelne nur 
auf der Kuppe, von gedrängt stehenden, meist außerordentlich zahl- 
reichen Sterigmen von wechselnder Länge und Gestalt bedeckt, die 
an ihrer Spitze kuglige oder ellipsoide, einzellige glatte Conidien in 
langen, rosenkranzartigen Ketten abschnüren, welche in großen Mengen 
lose zusammenhängend die einzelnen Köpfchen umgeben. Die Coni- 
dien scheinen etwa 3 u im Durchmesser zu haben. 
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Die Sterigmen sind strahlenförmig angeordnet und entstehen als 
simultane Ausstülpungen der blasenförmigen Konidienträger; von 
diesen Sterigmen schnüren sich dann die Konidienketten ab. 

Jüngere Exemplare der Fruchtköpfchen zeichnen sich dadurch aus, 
daß die ‚Blase‘ im Verhältnis zum Schaft nicht recht angeschwollen 
ist und die Sterigmen außerdem ungleich lang sind. Ältere zeigen 
mancherlei Formen, unregelmäßige Anschwellungen und seitliche Aus- 
buchtungen; die Blase ist runzlig, die Wand zeigt Defekte, die Sterigmen 
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Abb. 3. Teilbild der Abb. 2. 


sind zum Teil abgefallen, zum Teil außergewöhnlich lang und in besen- 
artiger Anordnung. Die Länge der kreuz und quer verlaufenden Mycel- 
fäden schwankt, einige zeigen deutliche Verzweigungen. 

Obwohl, wie erwähnt, eine genaue kulturelle Artbestimmung des 
Pilzes nicht vorgenommen werden konnte, dürfte es sich nach dem dar- 
gelegten morphologischen Verhalten der beschriebenen Pilzrasen jeden- 
falls um einen Aspergillus und zwar wahrscheinlich um einen Aspergillus 
fumigatus gehandelt haben. Zu erwähnen bleibt schließlich noch, daß 
in den zentralen Gebieten des die Pilze umgebenden zellreichen Granu- 
lationsgewebes (Abb. 4) bereits Bildung von Zwischensubstanz zu er- 
kennen ist. Junge Gefäße ziehen hier senkrecht auf die Verlaufsrichtung 
der Bindegewebsfasern gegen die von mehrschichtigem Plattenepithel 
bedeckte Oberfläche hin. Auffallend ist dabei die große Anzahl der 
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Plasmazellen, die sich neben anderen rundzelligen und auch gelappt 
kernigen Zellgebilden abgelagert finden. Das an den untersuchten 
Stückchen anzutreffende Plattenepithel der Oberfläche dürfte wohl 
auf das in den Fistelgang eingewucherte Epithel der Mundschleimhaut 
zu beziehen sein. 


Abb. 4. Zellrciches Granulationsgewebe im Pilzbereich. 


Zusammenfassung. 


1. Es wird ein seltener Fall von einer M ykosis der linken Highmorshöhle 
mitgeteilt. Bei einer 74 jährigen Frau wurde wegen Verdachtes einer 
bösartigen Geschwulst eine ,Curettage“ dieser Nebenhöhle vorgenommen 
und das Material zur histologischen Untersuchung eingeschickt. Dabei 
ergab sich eine ‚‚Schimmelpilzreinkultur‘‘. Das Verhalten ihrer zahl- 
reichen Fruchtköpfchen ließ an einen Aspergillus fumigatus denken. 
(Eine genauere Artbestimmung wurde durch die vorzeitige Fixation 
des Materials unmöglich gemacht.) 

2. Die meisten Autoren, die sich mit den Schimmelpilzerkrankungen 
der Nase, bzw. ihrer Nebenhöhlen beschäftigt haben, behaupten, daß 
die Mykosen zumeist nur sekundär in bereits krankhaft verändertem 
Gewebe zur Entwicklung gelangen. Demgegenüber wäre zu sagen, 
daß wenigstens in der Lunge eine Aspergillusmykose scheinbar 
primär auftreten kann, wie mehrere in der Literatur beschriebene 
Fälle nahelegen. Die Oto- und Rhinomykosen scheinen wohl über- 
wiegend nur auf einem krankhaft verändertem und so für den Pilz 
günstigen Nährsubstrat gedeihen zu können, was wohl auch für den 
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mitgeteilten Fall zutrifft, dem zweifellos eine Entzündung voran- 
gegangen sein dürfte. 

3. In dem mir zugängigen Schrifttum wurden die Pilze größtenteils 
als Aspergillus fumigatus botanisch bestimmt, vereinzelte Fälle als Asper- 
gillus nidulans, A. niger (letztgenannter besonders bei Otomykosen), 
A. glaucus und Mucor corymbifer. Diese Behauptungen finden aller- 
dings insofern eine Einschränkung, als in den meisten Fällen die Art- 
bestimmung nur aus dem Verhalten der Fruchtköpfchen und ohne An- 
legung von Kulturen durchgeführt wurde, wenn auch zumeist der 
Aspergillus fumigatus die Hauptrolle gespielt haben dürfte. 

4. Es wird Aufgabe zukünftiger Untersuchungen sein, bei Erkran- 
kungen der Nasennebenhöhlen an die Möglichkeit einer Schimmelpilz- 
infektion zu denken. Eine darauf gerichtete Untersuchung muß auch 
eine entsprechende kulturelle Untersuchung, bzw. Artbestimmung des 
Pilzes ins Auge fassen. 
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Warzenfortsatzpneumatisation und Mucosuseiterung. 


Von 


Dr. med. Helmuth Richter, _ 
Oberarzt der Klinik, 


(Eingegangen am 2. Oktober 1929.) 


Überblickt man die vorhandene Literatur über die durch den Strepto- 
coccus mucosus hervorgerufene Mittelohrentzündung und ihre Folge- 
krankheiten, so findet man wiederholt die Angabe vor, daß der Strepto- 
coccus mucosus fast ausschließlich Felsenbeine mit ausgedehnter 
Pneumatisation befällt und daß er sich hierdurch wesentlich von den 
übrigen bekannten Erregern akuter Otitiden, vorwiegend dem Strepto- 
coccus pyogenes, unterscheidet. 

Im Gegensatze hierzu ist uns bei zahlreichen Operationen aufgefallen, 
daß sich die durch den Streptococcus mucosus hervorgerufene Eiterung 


in Felsenbeinen abspielte, welche in ihrer Pneumatisation mehr oder. 


weniger stark gehemmt waren. Wir haben daher das Material unserer 
Klinik aus den letzten Jahren einer entsprechenden Prüfung unterzogen. 

Wenn man ein Urteil über die Ausdehnung und Gestalt der Pneumati- 
sation des Warzenfortsatzes bei der Mucosuseiterung gewinnen will, 
so ist es zweckmäßig, das Ergebnis des Röntgenbefundes mit demjenigen 
der Operation ergänzend zu vereinen. Die alleinige Heranziehung des 
Röntgenfilmes kann erfahrungsgemäß zu erheblichen Täuschungen 
führen, welche sowohl auf technischen Fehlern bei der Aufnahme als 
auch auf den natürlichen, bisher dem Verfahren gesetzten Grenzen 
beruhen können. Andererseits wird das makroskopische Ergebnis der 
Operation durch das Studium der Röntgenographie retrospektiv wertvoll 
unterstützt und gefestigt, da sich an Hand des Bildes jede Phase des 
Eingriffes leichter rekonstruieren läßt. 

Wir haben daher diesen Untersuchungen nur solche Fälle von 
Mucosusotitis zugrunde gelegt, welche infolge der eingetretenen Ein- 
schmelzungsprozesse im Warzenfortsatze oder infolge einer weiteren 
extramastoidalen Komplikation zur Operation führten. Hierzu zwang 
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uns auch der Umstand, daß wir bakteriologische Untersuchungen des 
Mittelohrsekretes nicht regelmäßig vorgenommen haben. Wir können 
uns somit auch kein Urteil über das prozentuale Auftreten des Strepto- 
coccus mucosus als Erreger der akuten Mittelohrentzündung überhaupt 
und die Häufigkeit der Indikation zur Operation in solchen Fällen er- 
lauben. Dagegen haben wir die Möglichkeit, auf Grund der bakteriolo- 
gischen Untersuchung des während der Operation entnommenen Se- 
kretes eine Übersicht über die prozentuale Beteiligung des Strepto- 
coccus mucosus bei den zur Operation führenden mastoidalen und extra- 
mastoidalen Komplikationen zu gewinnen. 

Die bei den meisten Aufmeißelungen intra operat. steril ent- 
nommenen Sekretproben wurden in der hiesigen bakteriologischen 
Untersuchungsanstalt morphologisch und kulturell geprüft. 

Außerdem wurden unsere Kranken vor der Operation einmal oder 
auch wiederholt der Röntgenuntersuchung unterzogen. Dabei wurde 
die Aufnahmerichtung nach Lange-Sonnenkalb® verwandt, welche für 
die Wiedergabe der Pneumatisationsverhältnisse und die Beurteilung 
derselben bekanntermaßen außerordentlich brauchbar ist, sofern man 
sich der dem Röntgenverfahren in bezug auf das Felsenbein anhaftenden 
Mängel bewußt bleibt. Stets wurden beide Warzenfortsätze geröntgt, 
eine bereits wiederholt aufgestellte und auch anerkannte, zur Beurteilung 
der Bilder auf dem Wege des Vergleiches unumgängliche Forderung. 
Die Röntgenaufnahnen fehlen bei einer Reihe von Kranken im Anfange 
des angegebenen Zeitraumes und wurden bei 7 Kindern unterlassen. 

Wir hatten in den Jahren 1923—1929 225mal Gelegenheit, wegen 
mastoidaler oder extramastoidaler Komplikation im Verlaufe einer 
akuten Mittelohrentzündung operativ einzugreifen. Abgesehen von 
17 bakteriologisch nicht untersuchten Fällen ergab die bakteriologische 
Untersuchung des bei der Operation gewonnenen Warzenfortsatz- 
inhaltes: 

89 mal Streptococcus pyogenes (39,6%), 

86mal Streptococcus mucosus (38,2%), 

25 , Streptococcus und Staphylococcus pyogenes (II,I®%o), 
2 , Pneumococcus lanceolatus, 

2 , Staphylococcus pyogenes, 


1 , Friedländersche Bacillen. 
3 ,„ blieben die Kulturen steril. 


Auffallend ist der hohe Prozentsatz (38,2%) an operierten Mucosus- 
otitiden, der sogar den in der Statistik von Eckert-Mlöbius! zitierten 
höchsten von Zemann!!, welcher 25% angibt, übersteigt. 

Als Durchschnittswerte der Operationseiteruntersuchungen führt 
Eckert-Möbrius! in seiner Statistik 63% Streptokokken, 12% Musosus 
und 6% Pneumokokken an. 
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Worauf die Verschiedenheit dieser Ergebnisse beruhen kann, hat 
Eckert-Möbius im einzelnen dargelegt. Bezüglich der von ihm ange- 
führten Differenzen auf Grund der bakteriologischen Untersuchungs- 
technik und Beurteilung glauben auch wir, daß die mitgeteilten Häufig- 
keitsziffern eher zu niedrig bemessen sind, als zu hoch. Sehr wesent- 
lich erscheint uns der Faktor der Konstitution und damit eng ver- 
bundenen Morbidität, der bei der für uns vorwiegend in Frage kommen- 
den Landbevölkerung zweifellos andere Bedingungen schafft als in der 
Großstadt und der unseres Erachtens bei den meisten der vorliegenden 
Lokalstatistiken erheblich unterschätzt oder auch gar nicht berück- 
sichtigt wird. 

Wie bereits angeführt, haben wir die Pneumatisationsverhältnisse des 
erkrankten Felsenbeines vor der Operation mit Ausnahme einer Reihe 
von Kranken aus den ersten Berichtsjahren durch die Röntgenographie 
zu erfassen versucht, so daß wir das röntgenologische Ergebnis mit dem 
während der Operation erhobenen Befunde vergleichend zusammen- 
stellen können. 

Die Fälle ausgedehnter Zerstörung des Warzenfortsatzes, in welchen 
operativ und röntgenologisch der Typus der Pneumatisation nicht mehr 
erkennbar war, rechneten wir zu den ausgedehnt pneumatisierten Felsen- 
beinen, ausgehend von der Voraussetzung, daß die dem Idealzustande 
nahekommende Pneumatisation die größte Disposition zur Einschmel- 
zung gibt. 

Die Röntgenuntersuchung unterblieb im übrigen bei 7 Kindern 
(darunter 6 unter 2 Jahren) und einem nachoperierten Patienten; bei 
einem zweiten wurde ihr Ergebnis nicht verwertet. 

Bevor ich das Ergebnis unserer Untersuchungen bekanntgebe, 
darf ich kurz auf die vorhandene Literatur eingehen. 

Eckert-Möbius! fand unter seinen 23 mitgeteilten operierten Mucosus- 
fällen ‚in 90% sehr ausgedehnte, gut pneumatisierte Warzenfortsätze‘ ; 
und zwar sei die Pneumatisation in !/, seiner Fälle völlig ideal-normal 
gewesen, in den übrigen ?/, habe sie „bei gleich umfangreicher Zell- 
bildung und gleich deutlicher Zellzeichnung meist nur insofern geringe 
Abweichungen von der Norm gezeigt, als die ausgesprochen strahlen- 
förmige Anordnung und peripherwärts fortschreitende Größenzunahme 
der Zellen nicht ganz so regelmäßig ausgeprägt war“. Nur bei 2 von 
23 Fällen stellte er einen stärkeren Grad von Pneumatisationshemmung 
fest. 

Da ausgedehnt pneumatisierte Felsenbeine an sich selten sind 
(etwa 25—30% aller Menschen; Eckert-Möbius?), sieht Eckert- Möbius! 
in dem Zusammentreffen der Mucosusinfektion mit annähernd ideal- 
normaler Pneumatisation eine Erklärung für das seltene Vorkommen 
dieses Keimes als Erreger der akuten Otitis innerhalb seines Materiales. 
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Hesse? berichtet über 8 Fälle mit 5mal kleinzelliger, sehr gering 
reduzierter, 2mal irregulärer und Imal idealnormaler Pneumatisation. 

Stütz’ erwähnt, daß ihm ‚häufig eine ganz ungewöhnlich weite Aus. 
dehnung des pneumatischen Systems in die Recessusgegend mit Aus- 
dehnung in die Schuppe einerseits und in der Gegend der Hinterhaupts- 
schuppe andererseits aufgefallen‘ sei. 

Zemann!! fand unter 21 operierten Mucosusfällen 9 pneumatisierte, 
8 diploetische, 3 gemischt gebaute und einen sklerosierten Warzenfort- 
satz. 

Wirth? teilt seine Beobachtungen in den Worten mit: „Einen wesent- 
lichen Unterschied in der relativen Verteilung von Streptococcus- 
hämolyticus- und Streptococcus-musosus-Infektionen auf die einzelnen 
Pneumatisationstypen konnte ich nicht feststellen“. 

Vogel® fand keine Bevorzugung der stark pneumatisierten Warzen- 
fortsätze durch den Streptococcus mucosus; von 24 Fällen besaßen 
nur 9 ein ausgedehntes Zellsystem. 

Stellen wir diesen Mitteilungen unsere eigenen Erfahrungen unter 
Abzug der beiden Fälle, in welchen es sich um eine Nachoperation 
handelte und deren Pneumatisationszustand nicht bekannt ist (Fall 19 
und 35) gegenüber, so ergibt sich, daß wir die durch den Streptococcus 
mucosus bedingte Eiterung 34mal in stark gehemmt pneumatisierten 
Felsenbeinen und 50mal innerhalb eines annähernd normal pneumati- 
sierten Warzenfortsatzes feststellen konnten. 


Wir fanden demnach in 39,5% unserer 86 operierten Mucosusfälle 
eine deutliche Pneumatisationshemmung. 


Das Ergebnis unserer Operationsstatistik rechtfertigt demnach die 
Bedenken, welche wir bei unseren Beobachtungen gegenüber der An- 
sicht empfanden, daß der Streptococcus mucosus so gut wie ausschließ- 
lich ausgedehnt pneumatisierte Felsenbeine befalle. 

Der Gegensatz der mitgeteilten Ergebnisse zu den weiter oben 
zitierten beruht unseres Erachtens auf der verschiedenen Zusammen- 
setzung der Krankheitsfälle, deren Zahl außerdem recht klein bemessen 
ist. Nach unserer Meinung müßte — wie bei allen klinischen Frage- 
stellungen — jede akute Otitis klinisch und bakteriologisch erfaßt 
werden, um ein sicheres Urteil zu gewinnen. Es wird unseres Erachtens 
allzu oft aus kleinen Lokalstatistiken ein Grundsatz herausgelesen, der 
sich bei näherer Beleuchtung als auf die Gesamtheit der einschlägigen 
Fälle nicht übertragbar erweist. 

Fragen wir uns, wie sich die Pneumatisationsverhältnisse des er- 
krankten Warzenfortsatzes zu jenen des anderen Ohres bei unseren 
86 operierten Kranken verhielten, so kommen wir zu folgendem Er- 
gebnisse: 
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1. Pneumatisationshemmung der kranken und annähernd normale Pneuma- 
tisation der gesunden Seite zeigten 10 Fälle. 

2. Pneumatisationshemmung der gesunden und annähernd normale Pneuma- 
tisation der erkrankten Seite zeigten 7 Fälle. 

3. Beiderseits annähernd normale Pneumatisation zeigten 27 Fälle. 

4. Beiderseits Pneumatisationshemmung zeigten 15 Fälle. 


Nicht geröntgt wurden 15 Erwachsene und 7 Kinder; 2 Nachope- 
rierte und 3 Kranke, bei welchen früher das andere Ohr operiert wurde, 
müssen hierbei ebenfalls ausscheiden. 

Wir finden also bei unseren Beobachtungen alle Möglichkeiten in 
bezug auf die Pneumatisation beider Warzenfortsätze vertreten. 

Pneumatisation und Lebensalter. 

Unsere Erfahrungen über die Beteiligung der verschiedenen Lebens- 
alter kommen den von anderer Seite mitgeteilten sehr nahe, soweit sie 
einen Anstieg der Häufigkeit mit den Lebensjahren betreffen; den Höhe- 
punkt erreichte bei uns die Häufigkeit im 5. Jahrzehnt. Nur fanden wir 
eine im 1. Jahrzehnt öftere Mucosusinfektion als bisher meist angegeben 
(8,1%) und glauben, daß beiregelmäßigen bakteriologischen Untersuchun- 
gen des Mittelohrsekretes die Zahl der durch den Streptococcus mucosus 
hervorgerufenen Säuglings- und Kleinkinderotitiden noch größer wäre. 

Die Verteilung unserer 86 Kranken auf die einzelnen Jahrzehnte ist 
mit den Beobachtungen von Eckert-Möbius! und Stütz? im folgenden 
zusammengestellt. 

Jahrzehnt: I. Il. IIL. IV. V. V. vm vm X. 
Eckert-Möbius .. 3 l 1 3 5 5 4 — 
SIE a — 2 5 12 13 20 21 1 
Eigene File... 7 2 11 13 25 17 8 1 

Unsere 7 Kranken im 1. Jahrzehnt waren 2mal !/,, 2mal 3/,, Lmal 1, 
lmal 5/, und lmal 5 Jahre alt. 

Auch in den besonders frequentierten Jahrzehnten fanden wir Fälle 
mit guter und solche mit stark gehemmter Pneumatisation. Deshalb 
und da 8,1% unserer operierten Kranken Kinder waren (darunter 6 unter 
2 Jahren), beiwelchen von einer ausgedehnten Pneumatisation keine Rede 
seinkann, glauben wir nicht, daß der Anstieg der Häufigkeit mit den Jahr- 
zehnten durch besserePneumatisationim höheren Altererklärtwerdenkann 
(Eckert-Möbius). Auch wir finden hierfür keine einleuchtende Deutung. 

Pneumatisation und Geschlecht. 

Unter unseren 86 Fällen befinden sich 65 männliche und 21 weibliche 
Kranke, das männliche Geschlecht ist also in unserer Beobachtungsreihe 
etwa 3mal so stark vertreten als das weibliche. 

Bèi Eckert-Möbius! und Stütz? ist dieses Verhältnis etwa 5:1, ebenso 
bei Wirth®. 

Unsere operativen Fälle sind wahllos auf gut und schlecht pneumati- 
sierte Felsenbeine beider Geschlechter verteilt. 


va - 
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Von unseren 21 weiblichen Kranken (einschl. 3 Kleinkindern) be- 
saßen nur 6 einen in der Pneumatisation gehemmten, erkrankten Warzen- 
fortsatz. Wir fanden nicht, daß die Pneumatisation innerhalb unserer 
86 operierten Fälle bei dem einen Geschlechte generell wesentlich besser 
war als bei dem anderen. 


Pneumatisation, extramastordale Komplikationen und Todesfälle. 

Der klinische Verlauf der Mucosusotitis in typischen Fällen ist bereits 
in zahlreichen Publikationen kasuistischer und zusammenfassender Art 
geschildert worden. Deshalb und da wir es hier nur mit operierten Fällen 
zu tun haben und bei nicht operierten Kranken bakteriologische Unter- 
suchungen des Mittelohrsekretes nicht systematisch vornahmen, sehen 
wir davon ab, Einzelheiten des klinischen Verlaufes in unsere Betrach- 
tungen einzugliedern. 

Wir möchten nur betonen, daß das Urteil über die Häufigkeit der 
Indikation zur Operation erst beider — leider fast unmöglichen — klini- 
schen und bakteriologischen Erfassung aller akuten Otitiden ein sicheres 
wäre. Die Fälle, welche die Kliniken und Polikliniken aufsuchen, re- 
krutieren sich bekanntlich zu einem nicht unerheblichen Teile aus bereits 
vorgeschrittenen oder vergeblich konservativ behandelten Kranken. Die 
meisten werden zur Operation eingewiesen auf Grund der meist ohne 
nennenswerte subjektive Symptome entstandenen Einschmelzungsherde 
im Warzenfortsatze oder extramastoidalen Komplikationen. 

Letztere waren in 49 Fällen von unseren 86 operierten Kranken 
vorhanden (57%), während 37mal nur eine Einschmelzung innerhalb 
des erkrankten Warzenfortsatzes gefunden wurde (43%). 

Unter den 49 Kranken mit extramastoidaler Komplikation fanden 
wir die folgenden 67 Komplikationen, welche also zum Teil kombiniert 
waren: 

24 subperiostale Abscesse; 

24 perisinuöse und extradurale Abscesse oder beide; 

10 Thrombosen des Sinus sigmoideus, Bulbus oder der Vena jugularis, einzeln 
oder gemeinsam; 

6 Meningitiden (einmal mit Labyrinthitis); 
3 Senkungsabszesse in die Weichteile nach Bezold. 

Eckert-Möbius beobachtete unter seinen 23 mitgeteilten operierten 
Fällen 18mal eine extramastoidale Komplikation (78,3%) (darunter 
2 Todesfälle). Auch wir fanden unter den extramastoidalen Kompli- 
kationen am häufigsten den subperiostalen, perisinuösen und extra- 
duralen Absceß. Etwas häufiger als bei anderen Autoren (Eckert- 
Möbius!, Zemann!!) konnten wir die Thrombose des Sinus, Bulbus und 
der V. jugularis feststellen, eine Tatsache, die unseres Erachtens auf der 
verschiedenartigen Zusammenstellung der Beobachtungen beruhen kann 
und nichts Besonderes zu besagen braucht. 
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Fragen wir uns, ob zwischen dem Pneumatisationszustande des 
erkrankten Warzenfortsatzes einerseits und den aufgetretenen extra- 
mastoidalen Komplikationen andererseits gewisse Beziehungen bestan- 
den, so ergibt unsere Zusammenstellung die folgende Übersicht: 

Die bei 49 Kranken vorhandenen extramastoidalen Komplikationen 
verteilen sich auf die Fälle mit annähernd normaler und mit gehemmter 
Pneumatisation wie folgt: 


| Annähernd normale Gehemmte 
Pneumatisation Pneumatisation 
24 subperiostale Abscese . . . . . 13 mal 11 mal 
24 perisinuöse und extradurale Ab- 
SCeSSe ren en 14 ,, 10 ,, 
10 Thrombosen . . . . . 2 22... Di Doa 
6 Meningitiden . .... aa.’ 5 55 l ,, 


3 Senkungsabscesse nach Bezold. . 


Zusammen || 39 Komplikationen | 28 Komplikationen 
b. 30 Fällen (60%). | b.19 Fällen (55,9%). 
Abgesehen von den Fällen mit Meningitis zeigte sich keine bemerkens- 
werte Differenz. Es wäre denkbar, daß der umfangreichere Knochen- 
einschmelzungsvorgang bei annähernd normaler Pneumatisation ein 
leichteres Übergreifen der Eiterung durch die dünne Lamina vitrea der 
Schädelbasis auf die Dura ermöglichte. 
Von unseren 86 operierten Patienten wurden 78 geheilt (90,7%), 
8 starben (9,3%). Von diesen 8 Todesfällen waren 2 durch eine inter- 
kurrente Erkrankung (lmal Bronchitis mit Herzschwäche bei einem 
80jährigen Manne, 1 mal Pneumonie bei einer 57jährigen Frau) bedingt. 
Die restlichen 6 Todesfälle (7%) verteilen sich auf: 
4 Meningitiden; 
1 Meningitis + Sinusthrombose; 


l Sinusthrombose (in welchem Falle der Kranke die vorgeschlagene Unter- 
bindung der V. jugularis ablehnte). 


Ein Fall von zum Tode führender Meningitis war durch einen Dia- 
betes mellitus kompliziert. 

Unsere 6 ihrer extramastoidalen Komplikation erlegenen Kranken 
boten folgende Pneumatisationstypen: 


- Alter 


Fall in Jahr. Exitus an man EA | Puoumatisationstypus Pneumatisationstypus 
5 38 Meningitis annähernd normal 
15 58 Sepsis annähernd normal (Jugularisunterbin- 
dung abgelehnt) 
39 29 Meningitis annähernd normal 
41 36 Meningitis | Pneumatisationshemmung 
57 57 Meningitis annähernd normal (Diabetes) 
72 57 | Meningitis annähernd normal (Labyrinthitis) 
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Sehen wir von den beiden an interkurrenter Pneumonie bzw. Bronchi- 
tis ad exitum gekommenen Kranken 12 und 34 ab, so verteilen sich dem- 
nach die übrigen 6 infolge intrakranieller Komplikation verstorbenen 
— stets männlichen — Fälle auf 5 mit annähernd normaler und 1 mit 
gehemmter Pneumatisation. 

Nach Wirth? erweisen ‚sich als günstig für den Verlauf die Warzen- 
fortsätze mit gleichmäßig verteilten, mittelgroßen und kleinen Zellen, 
als weniger günstig die mit sehr großen oder weit verbreiteten Zellen 
und als ausgesprochen ungünstig die mit ungleichmäßig verteilten und 
verschieden großen Zellen (große periphere und kleine proximale Zellen). 
Besonders ungünstig waren — nach Wirth — die Warzenfortsätze mit 
größeren einzelliegenden Hohlräumen bei gleichzeitig sonst gehemmter 
Pneumatisation‘. Der letzteren Beobachtung entspricht unser Fall 41, 
in welchem wir bei ausgeprägter Pneumatisationshemmung einige Zellen 
nahe dem Antrum und weiter ab davon eine Sinus und Dura erreichende 
Einschmelzungshöhle vorfanden. 

In den übrigen fünf ihrer intrakraniellen Komplikation erlegenen Fäl- 
len handelte es sich stets um ausgedehnt pneumatisierte Warzenfortsätze, 
die dem Typus der ideal-normalen Pneumatisation am nächsten kamen 
(große periphere und kleine proximale Zellen). Wir stimmen somit be- 
züglich der prognostischen Bedeutung des Pneumatisationszustandes 
mit den Ausführungen von Wirth? überein. 

Pneumatisation und Entstehung der Mucosuseiterung. 

In bezug auf die Entstehung der Mucosusotitis haben wir uns die 
Frage ihres Zusammentreffens mit katarrhalisch-entzündlichen ver 
änderungen in den oberen Luftwegen vorgelegt. 

Ihrer Entstehung nach im Zusammenhang mit Katarrhen der oberen 
Luftwege können wir unsere 86 Kranken wie folgt einteilen: 

Im Anschluß an oder gleichzeitig mit Katarrhen der oberen Luftwege ent- 
standen 37 Fälle (40,7%); 

ohne vorausgehende oder gleichzeitige Katarrhe der oberen Luftwege ent- 
standen 45 Fälle (54,6%); 

nach Cerumenausspülung entstand 1 Fall; 

nach Pockenimpfung entstand 1 Fall. 

nach Unfall entstand 1 Fall; 

nach Appendicitis entstand 1 Fall. 

Die Differenz zwischen den im Anschluß oder Verlauf von Kalärchen 
der oberen Luftwege bzw. ohne solche entstandenen, zur Operation 
führenden Mucosusotitiden ist demnach nach unseren Beobachtungen 
nur recht geringfügig. Auch Wirth? teilt mit, daß ‚oft neben der Otitis 
chronische Rhinitiden, Sinusitiden und Bronchitiden bestanden‘. 

Wir können daher die Mitteilung von Eckert-Möbius!, daß sich ‚‚die 
Mucosusotitis in der Regel primär-genuin aus voller Gesundheit heraus, 
ohne daß katarrhalische Entzündungen der Nase und des Nasenrachens 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 3. 6 
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vorangehen oder gleichzeitig bestehen, entwickelt“, nicht bestätigen, 
zum mindesten nicht für unsere operierten Fälle. 

Für diese Frage ist die genaue Anamnese maßgebend, und wir sind 
überzeugt, daß dieselbe — noch intensiver betrieben — verbunden mit 
eingehender Untersuchung des Nasenrachenraumes das Verhältnis noch 
weiter zugunsten der Fälle mit vorausgehenden oder gleichzeitigen 
Katarrhen der oberen Luftwege verschieben würde. 

Das öftere Vorkommen des Streptococcus mucosus auf den Schleim- 
häuten der oberen Luftwege ist bekannt und wird auch von Eckert- 
Möbius! hervorgehoben. Daß dabei „bisher nur ein einziger Fall einer 
durch sie (die Mucosusinfektion) verursachten Nebenhöhleneiterung 
beobachtet wurde, und zwar ein von Pesti5 beschriebenes Stirnhöhlen- 
empyem‘‘, besagt unseres Erachtens gar nichts. 

Erstens können wir bei der vielseitigen Bakterienflora der oberen Luft- 
wege nur in wenigen Fällen mit Sicherheit den Erreger einer bestimmten 
katarrhalischen Entzündung feststellen; zweitens spielen bei der nach- 
gewiesenen im Ganzen geringen Virulenz des Streptococcus mucosus 
durch die Anwesenheit zahlreicher anderer Keime im Gebiet der oberen 
Luftwege zweifellos bakteriologische, hier nicht zu erörternde Gesichts- 
punkte eine führende Rolle. Drittens kann man sich sehr wohl Otitiden 
durch andere Erreger vorstellen, deren Erreger mit dem des voraus- 
gehenden oder gleichzeitigen Katarrhs der oberen Luftwege nicht über- 
einstimmt, und endlich schließt die einzige Veröffentlichung von Pesti’ 
nicht aus, daß eine mehr oder weniger große Anzahl von Nebenhöhlen- 
eiterungen oder anderen Entzündungen der oberen Luftwege, welche 
durch den Streptococcus mucosus hervorgerufen wurden, nicht erkannt 
oder berichtet werden. 

Ohne daß wir bisher systematisch den Inhalt operierter Neben- 
höhlen bakteriologisch untersuchen ließen, fand ich aus dem April 1928 
zufällig 2 Fälle von Nasennebenhöhleneiterungen, welche zur Radikal- 
operation führten und als deren Erreger der Streptococcus mucosus ein- 
wandfrei nachgewiesen wurde. Wegen der bereits von Pesti betonten 
Ähnlichkeit des klinischen Verlaufes mit demjenigen der typischen 
Mucosusotitis möchte ich die beiden Fälle im folgenden gekürzt zitieren. 


I. Therese D., 65 Jahre alt. Seit Oktober 1927 zunehmende Schwellung des 
r. Oberlides, zeitweise auch der ganzen r. Gesichtshälfte. November 1927 Incision 
am r. Oberlid, wobei sich Eiter entleerte. Niemals Kopfschmerzen, Gefühl von 
Klopfen oder Schwindel. Nur geringer Schmerz über dem r. Auge. 

Am 10. III. 1928 Klinikaufnahme. 

Befund: 1 cm lange Incisionswunde am r. inneren Lidwinkel. Keine nennens- 
werte Schwellung der Umgebung. Bei Sondierung der Wunde gelangt man durch 
einen Knochendefekt in eine kleine knöcherne Höhle. Nase bds. gut luftdurch- 
gängig. An der Öffnung des Canalis frontalis kein Eiter. Rechte Stirnhöhle nicht 
sondierbar. Im r. mittleren Nasengang wenig Eiter. Rachen trocken. Ohren bds. o. B. 
Flüstersprache bds. über 7 m. Kieferhöhlenspülung r. ergibt einige Eiterballen. 
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Röntgenaufnahme: L. Stirnhöhle klein und scharf begrenzt. Die Grenzen 
der r. Stirnhöhle verwaschen. R. Kieferhöhle und r. Siebbein verwaschen, 1. klar. 
Temperatur 39. 

Am 15. III. 1928 Radikaloperation der r. Stirnhöhle nach Killian; dabei ge- 
langt man durch eine !/, cm breite Knochenfistel mit der Sonde in die r. Stirnhöhle. 
Aus dieser dringt bereits nach den ersten Meißelschlägen etwas fötides Sekret. 
Die breit eröffnete Stirnhöhle ist von dicken rötlichen Granulationen erfüllt und 
besitzt nach der Nase zu eine größere Bucht. Am Ende der Operation ist die Stirn- 
höhle überall glatt und gut übersichtlich. Das Siebbein wird nicht eröffnet. 3 Klam- 
mern. Die bakteriologische Untersuchung des Stirnhöhleneiters ergibt: Strepto- 
coccus MUCOSUS. 

Verlauf: Am 16. III. 1928 geringes Ödem der Wundumgebung. Temperatur 
38,5. 

Am 17. III. 1928 Ödem verschwunden. 

Am 23. III. 1928 wegen nochmaligen Ödems feuchter Verband. 

Am 2. IV. 1928. Fieber- und beschwerdefrei. Reizlose Narbe am r. Oberlid. 


Entlassen. 


II. Fritz Sch., 31 Jahre alt. Seit 4 Wochen Katarrh. Seit etwa 8 Tagen 
Stirnkopfschmerzen r. und gelbliche Absonderung aus der r. Nasenseite. 

Am 21. IV. 1928 Klinikaufnahme. 

Befund: Nase beiderseits gut luftdurchgängig. In der Tiefe des r. unteren 
Nasenganges etwas Eiter. Trigeminuspunkte nicht druckschmerzhaft. Rachen o.B. 

Diaphanoskopie: R. Kieferhöhle dunkler wie die l. Beide Stirnhöhlen dunkel, 
r. mehr als |. 

Röntgenaufnahme: R. Kieferhöhle verwaschen, etwas auch die r. Stirnhöhle 
und das r. Siebbein. 

Kieferhöhlenspülung r.: Fötider Eiter. 

Am 23. IV. 1928 Radikaloperation der r. Kieferhöhle nach Caldwell- Luc: Höhle 
von reichlich schleimigblutigem Eiter erfüllt. Starker Foetor. Schleimhaut und 
Granulationen dunkelrot. Große buchtenreiche Höhle. Anlage eines Fensters 
zum r. unteren Nasengange. 

Die bakteriologische Untersuchung des Kieferhöhleninhaltes ergibt Strepto- 
COCCUS MUCOSUS. 

Verlauf: Am 25. IV. 1928 geringe Wangenschwellung r. 

Am 27.1V. 1928 Entfernung der oralen Nähte. 

Am 31. IV. 1928 ergibt die Kieferhöhlenspülung r. nur eine leichte Trübung des 
Wassers. Wangenschwellung verschwunden. Fieberfrei. Keine Klagen. Entlassen. 

In dem von Pesti5 beschriebenen Falle war bei einer 23jährigen Frau 
bei völlig negativem Nasenbefunde ein spontaner Durchbruch der vor- 
deren Stirnhöhlenwand erfolgt. Pesti empfahl deshalb in solchen Fällen 
frühzeitige extranasale Operation der erkrankten Nebenhöhle. 

Ein sicheres Urteil über die Beteiligung des Streptococcus mucosus 
an den entzündlichen Erkrankungen der oberen Luftwege ist unseres 
Erachtens nicht möglich. Aber selbst der Versuch, zu einem solchen 
Urteile zu gelangen, müßte ausgedehnte bakteriologische Untersuchungen 
zur Grundlage haben. ° 

Wir glauben nicht, daß man allein aus der Zahl der mitgeteilten 
Fälle auf die allgemeine Seltenheit von Mucosusinfektionen der oberen 
Luftwege schließen kann. 


6* 
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Wir sehen auch nicht ein, daß eine Mucosusotitis darum meist nur 
einseitig auftreten soll, weil sie sich „in der Regel primär-genuin“, ohne 
daß Katarrhe der oberen Luftwege vorhanden sind, entwickelte (Eckert- 
Möbius!). Daß letzteres nicht der Fall ist, sahen wir an unserem 
Materiale. Wir haben nicht den Eindruck gewinnen können, daß die 
Mucosusinfektion, wie wir sie in der Klinik zu Gesicht bekommen, 
nennenswert häufiger als andere Infekte einseitig auftritt. 

Von unseren 86 Fällen waren 82 einseitig (95,3%) und 4 doppel- 
seitig (4,7%); von den einseitigen betrafen 48 das rechte und 34 
das linke Ohr. Nach den Untersuchungen von Wirth? ist eine be- 
sondere Neigung einer Seite für die Infektion durch bestimmte Keim- 
arten nicht nachweisbar. | | 

Die Möglichkeit, sich bei dem Versuche solch statistischer Nach- 
weise erheblich zu täuschen, ist bekanntermaßen außerordentlich groß. 
Man müßte schon die ganze Bevölkerung eines Landstriches (nicht etwa 
nur einer Stadt) zu den Untersuchungen heranziehen, um ein einiger- 
maßen brauchbares Ergebnis zu erhalten. 

Der Infektionsweg bei der Mucosusotitis ist praktisch unseres Er- 
achtens stets der tubare und unterscheidet sich nicht von demjenigen 
anderer Erreger. Eine Übertragung in feinster Suspension durch die 
Luft der Tube (Stütz?) lehnen wir ebenso wie Eckert-Möbius! ab. Da- 
gegen sprechen sowohl die anatomischen Verhältnisse als auch die 
klinischen Befunde. Rein physikalisch erscheint auch uns die Über- 
tragung in feinster Luftsuspension, gar bis in die Zellen der Warzen- 
fortsatzperipherie, nicht verständlich; dazu ist die Tube gerade beim 
Erwachsenen langgestreckt und meist geschlossen. Ferner beobachteten 
wir niemals eine Mucosuseiterung oder solche durch andere Erreger im 
Warzenfortsatze ohne vorausgehende Otitis media. Endlich zeigten unsere 
Fälle sehr oft gar nicht eine vorwiegende Lokalisation der Einschmel- 
zungsprozesse in der Peripherie des Warzenfortsatzes, der in etwa 40% 
schlecht pneumatisiert war. l 

Man kann sich doch sehr gut vorstellen, daß auch der Streptococcus 
mucosus, den man ja häufig auf den Schleimhäuten der oberen Luft- 
wege antrifft, unter Vermittlung von Katarrhen oder ohne solche auf 
dem Wege der Tube in das Mittelohr gelangt und in den pneumatischen 
Räumen des Fehlsenbeines die Möglichkeit zur Ansiedelung und Erre- 
gung der Entzündung findet, falls hierzu die Vorbedingungen vorhanden 
sind. Diese sind aber unseres Erachtens in jedem Falle vielseitigster Art 
und beschränken sich — wie auch bei Infektionen durch andere Erreger 
— keineswegs auf anatomische und bakteriologische Komponenten.. 
Die allgemeine Konstitution und augenblickliche Disposition des Er- 
krankten, klimatische Einflüsse und solche des Milieus spielen eine 
wichtige Rolle. 
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Das Herausfinden eines besonderen Übertragungsmodus erscheint 
uns daher überflüssig. Der exakte Beweis hierfür steht allerdings ebenso 
wie jener für die Übertragung in feinster Luftsuspension aus; aber die 
Wahrscheinlichkeit spricht unseres Erachtens mehr für den gewöhn- 
lichen tubaren Übertragungsmodus, wie er auch der Genese von akuten 
Ötitiden durch andere Erreger eigen ist. 


Aus dem nach unseren Beobachtungen sich nicht bestätigenden 
überwiegend häufigen ‚„primär-genuinen‘ Vorkommen der Mucosus- 
infektion bei annähernd normal-idealer Pneumatisation des Felsenbeines 
wurde der Schluß gezogen, daß der Streptococcus mucosus eine besondere 
Vorliebe für die flache endothelartige Schleimhaut des normal pneumati- 
sierten Felsenbeines hege. 


Eckert- Möbius! faßt dies wie folgt zusammen: ‚Die Mucosusinfektion 
haftet im Gegensatz zur Streptokokken- und Pneumokokkeninfektion 
außerordentlich schwer auf hohen, gefäßreichen Schleimhautlagen, 
leichter auf den flacheren, mehr endothelartigen, Schleimhäuten, wie 
dem respiratorischen Epithel der Lungenalveolen und vor allem dem 
vielfach noch flacheren und gefäßärmeren pneumatischen Endothel der 
Pauke und ihrer Nebenräume“. 


Im Gegensatze hierzu äußert sich Hesse’, indem er sagt, daß die 
Muecosusinfektion meist ‚‚peripher auftrete, besonders bei normaler 
Pneumatisation, da dort (an der Peripherie des Warzenfortsatzes) in- 
folge des weitergehenden Pneumatisationsvorganges hyperplastische 
Mucosa vorhanden ist“. Im weiteren Verlauf sei die Möglichkeit zur 
tetention an der Peripherie eine größere. Nach Hesse u. a. zeigte der 
Mucosus bakteriologisch besonders geringe Widerstandsfähigkeit; die 
vielfache ausschließliche Lokalisation des Prozesses in der Peripherie 
sei hierdurch mitbedingt, da die besonders hohe Schleimhautschicht 
günstige Ansiedelungsbedingungen schaffe. 

Auch Stütz? äußert sich hierzu in ähnlicher Weise, indem er von 
„erhöhten, zur Festsetzung entzündlicher Prozesse disponierenden 
Schleimhautpolstern‘ innerhalb der noch in fortschreitender Entwick- 
lung begriffenen Zellen spricht. 

Auf Grund unserer eigenen Erfahrungen müssen wir den Ausführun- 
gen von Hesse und Stütz beipflichten. 

črstens fanden wir in etwa 40% unserer operierten Fälle einen voraus- 
gehenden oder gleichzeitig bestehenden Katarrh der oberen Luftwege. 
Bei Besprechung des Entstehungsmodus der Mucosusotitis haben wir 
unsere Ansicht bezüglich ihres Zusammenhanges mit solchen Katarrhen 
erörtert und möchten nur wiederholen, daß wir es ablehnen, aus der 
geringen Zahl von veröffentlichten Fällen ohne weiteres auf eine beson- 
dere Seltenheit der Mucosusinfektion der oberen Luftwege d.h. ein ab- 
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lehnendes Verhalten derselben gegenüber gefäßreichen, höheren Schleim- 
hautlagen zu schließen. 

Zweitens aber war die Infektion in etwa 40% unserer operierten Fälle 
in Felsenbeinen lokalisiert, deren Pneumatisation starke Hemmungs- 
erscheinungen aufwies und welche daher — nach der Lehre von Witt- 
maack!® — keine endothelartige, flache Schleimhaut besaßen. 

Solch widersprechende Ergebnisse, die alle ihrerseits auf richtigen 
Einzelbeobachtungen beruhen, entstehen unseres Erachtens aus dem 
Drange heraus, die Erkenntnisse eines Beobachters mit Allgemein- 
gültigkeit statistisch zu verwerten. Welchen Umfang aber eine solche 
Statistik haben müßte, haben wir schon wiederholt betont. 


Zusammenfassung. 

Fassen wir das Ergebnis dieser Studie zusammen, so ergibt sich 
daraus zunächst in bezug auf unsere Klinik: 

1. Unter 225 operierten akuten Fällen der letzten 6 Jahre befinden 
sich 86 Mucosuseiterungen (38,2%). 

2. Es bestand unter diesen 86 Fällen ein Anstieg der Häufigkeit bis 
zum 5. Lebensjahrzehnt. Dem 1. Jahrzehnt gehören 8,1% an. 

3. Es waren dreimal mehr männliche als weibliche Kranke. 

4. In 37 Fällen (40,7%) war vorher oder gleichzeitig ein Katarrh der 
oberen Luftwege vorhanden. 

5. Doppelseitig waren 4 Fälle, die rechte Seite betrafen 48, die linke 
34 Fälle. 

6. In 49 Fällen (57%) war mindestens eine extramastoidale Kompli- 
kation vorhanden. 

7. Gestorben sind 8 Kranke (9,3%), darunter 2 an interkurrenten 
Erkrankungen (Mortalität nach deren Abzug 7% bei 86 operierten Fällen) 

8. Annähernd normale Pneumatisation bestand in 50 Fällen (58,1%), 
merklich gehemmte Pneumatisation bei 34 Kranken (39,5%).. 

9. Die Pneumatisation beider Warzenfortsätze war 42 mal annähernd 
gleichartig (71,2%), darunter 15mal gehemmt; 17mal war sie auf der 
, einen Seite gehemmt (28,8%), darunter 1Omal auf der erkrankten Seite. 

10. Die 49 Fälle mit extramastoidalen Komplikationen verteilen 
sich prozentual etwa gleichmäßig auf solche mit guter und gehemmter 
Pneumatisation. Nur die Meningitis betraf auffallend häufig Fälle mit 
guter Pneumatisation. 

11. Von den 6 an extramastoidaler Komplikation gestorbenen Männern 
war der Warzenfortsatz 5mal annähernd normal pneumatisiert. 

Allgemein möchten wir aus unseren Erfahrungen bezüglich der 
Warzenfortsatzpneumatisation bei Mucosuseiterungen schließen, daß 
der Streptococcus mucosus ohne von uns erwiesenen Unterschied von 
anderen Erregern auch auf höheren und gefäßreicheren Schleimhaut- 
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polstern als der endothelartigen Auskleidung normal pneumatisierter 
Felsenbeine Fuß faßt — soweit man von den Pneumatisations- auf 
die Schleimhautverhältnisse schließen kann. 

Die Notwendigkeit eines besonderen Übertragungsmodus in Fällen 
peripherer Lokalisation sehen wir nicht ein, zumal es nach unserer An- 
sicht nicht bewiesen ist, daß Katarrhe oder Eiterungen der oberen Luft- 
wege durch Mucosusinfektionen zu den Seltenheiten gehören; die seltene 
Feststellung solcher beweist nicht ihr seltenes Vorhandensein. 

Die Voraussetzungen der einzelnen Statistik sind im Vergleich zu 
all diesen biologischen Geschehnissen viel zu unvollkommen, als daß 
man daraus derart weittragende, allgemein gültige Schlüsse ziehen 
könnte. 
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(Aus der Ohren-, Nasen- und Halsklinik der städt. Krankenanstalten Essen. 
Leiter: Dr. Muck.) 


Über eine vasomotorisch bedingte Nystagmusart. 
(Experimentelle Untersuchungen.) 


Von 
Dr. 0. Muck, 


Mit 3 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 16. September 1929.) 
„Tentare liceat‘“. 

In mehreren Fällen von umfangreicher Geschwulstbildung — Meta- 
stasen — auf einer Halsseite stellte ich bei wiederholten Untersuchungen 
fest, daß das pathologische, nasale, vasoconstrictorische Reflexphäno- 
men der weißen Strichzeichnung in meinem Adrenalinsondenversuch 
stets auf der gleichgelegenen Nasenseite sich fand. Hieraus schloß ich, 
daß die Gegend des Grenzstranges des Nervus sympathicus und somit 
der Plexus caroticus eine Druckwirkung erfahren haben mußtel!. 

Diese Beobachtung veranlaßte mich nun, an Versuchspersonen mit 
normaler Reaktion im Adrenalinsondenversuch die Gegend des Grenz- 
stranges am Hals mechanisch zu reizen und zwar durch einen vorüber- 
gehenden kräftigen Fingerdruck auf die Carotisgegend hoch oben am 
Hals. Der Erfolg war in vielen Fällen, daß nach dieser Druckwirkung 
im Adrenalinsondenversuch die weiße Strichzeichnung erschien. Dieses 
Vasoconstrictionsphänomen trat in der Regel auf der gleichgelegenen 
Nasenseite auf. Es war ohne erneute Reizung tagelang im Adrenalin- 
sondenversuch zu sehen?. 

Die feststehende Tatsache, daß bei sicher festgestellter Hirnver- 
letzung die weiße Strichzeichnung regelmäßig auf der gleichgelegenen 
Nasenseite zu sehen ist, bewog mich, bei Personen mit postoperativen 
Schädellücken nach extraduraler Eiterung, bei denen die Pia nicht 
geschädigt war und bei denen also die Normalreaktion zu sehen war, 
die Piagefäßnerven von der hautbedeckten Dura elektrisch zu reizen. 
Es ergab sich, daß nach dieser Reizung ebenfalls die weiße Strich- 
zeichnung zu sehen war. Weitere Reizversuche im Gebiet des Kopf- und 
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Halsteiles des Nervus sympathicus bewiesen, ebenso wie klinische Unter- 
suchungen, daß der Adrenalinsondenversuch eine sehr empfindliche Prü- 
fungsmethode darstellt für die Tonusstörung im ganzen Gefäßgebiet des 
Plexus caroticus. Ich konnte danach folgende Sätze aufstellen: 

l. Wird an irgendeiner Stelle des großen Stromgebietes der: Art. 
carotis interna eine Dauerschädigung gesetzt, so spiegelt sich diese 
Schädigung homolateral im Adrenalinsondenversuch wieder. 

2. Wenn im Experiment an irgendeiner Stelle des genannten Strom- 
gebietes ein elektrischer oder calorischer Reiz gesetzt wird, läßt sich 
dieser Übererregungszustand vorübergehend im Adrenalinsondenversuch 
nachweisen und zwar vornehmlich auf der gereizten Seite. 

3. Erfährt der Grenzstrang des Halssympathicus eine Dauerdruck- 
wirkung durch Geschwulstbildung, so läßt sich der Dauerreiz im Adre- 
nalinsondenversuch immer auf der gleichen Seite nachweisen. 

4. Wird die Gegend des Halsgrenzstranges experimentell, d.h. 
mechanisch oder elektrisch gereizt, so läßt sich die weiße Strichzeichnung 
einseitig und auch beiderseitig im Adrenalinversuch nachweisen und 
zwar noch mehrere Tage nach dem Versuch. 

Zum Verständnis des Folgenden ist es notwendig, sich einige hierher 
gehörende Tatsachen vor Augen zu halten. Bekanntlich wird das 
Schädelinnere versorgt durch die Art.carotis interna und durch die 
Art. vertebralis. Die Gefäßnerven des Gehirns stammen ohne Zweifel 
vom Plexus caroticus bzw. vertebralis, wie dies Stöhr jr. nachwies#. 

Nachdem sich also herausgestellt hatte, daß nach einer Druckwirkung 
auf den Plexus caroticus des Nervus sympathicus bei Versuchspersonen 
mit normaler Reaktion im Adrenalinsondenversuch die weiße Strich- 
zeichnung gesehen werden konnte, kam ich auf den Gedanken, den 
Plexus vertebralis mechanisch zu reizen. 

Wie war dies zu bewerkstelligen? Eine anatomische Reminiscenz 
aus meiner Staatsexamenzeit kam mir dabei zu Hilfe. Es handelt sich 
um folgende Feststellung Gegenbaurs und Gerlachs’: 

„Der eigentümliche Verlauf der Wirbelarterie am 2. und 1. Halswirbel er- 
scheint als Anpassung an den Bewegungsmechanismus des Kopfes. Das laterale 
Ausbiegen der Arterie beim Durchtritt durch das Foramen transversarium des 
Atlas läßt die Drehbewegungen des letzteren am Epistropheus zu, ohne daß da- 
durch Zerrungen der Arterie erfolgen. Mit der Herstellung dieses lateralen Bogens 
der Arteria vertebralis muß daher auch die Neigung des Querfortsatzes des Epi- 
stropheus, sowie die Länge jener des Atlas in Verbindung gebracht werden. Der 
Verlauf um das Atlanto-occipital-Gelenk gehört ebenfalls in die Reihe dieser 
Einrichtungen. Bei der Drehbewegung erfährt die Arlerie der einen Seite (jener 
von der das Gesicht sich abkehrt) eine Druckwirkung*, während sich auf der anderen 
Seite günstigere Verhältnisse gestalten. Somit besteht ein kompensatorisches 


Verhalten zwischen beiden Arterien, welches die Blutzufuhr in die Arteria basilaris 
gleichmäßig erhält.“ 


* Hier gesperrt gedruckt. 
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Diese Angabe Gegenbaurs scheint in Vergessenheit geraten zu sein, 
denn ich fand sie in den mir zur Verfügung stehenden anatomischen 
| Lehrbüchern nicht weiter 
erwähnt. Sie ist aber zum 
Verständnis der gleich zu 
schildernden Versuche wich- 
tig, ebenso wie die Bemer- 
kung Hyrtls hierüber: 


„Wird eine Seitendrehung 
des Kopfes z.B. nach rechts 
ausgeführt, so tritt linkerseits 
die hintere Hälfte derselben 
Gelenkfläche des Atlas mit der 
vorderen Hälfte derselben Ge- 
lenkfläche des Epistropheus in 
Kontakt, während zugleich 
rechterseits die vordere Hälfte 
der seitlichen Gelenkfläche des 
Atlas mit der hinteren des 
Epistropheus in Berührung 
kommt. Bei der Kopfdrehung nach links findet das entgegengesetzte Ver- 
hältnis statt. Diese Bewegungen wären ohne sehr bedeutende Weite und 
Schlaffheit der betreffenden Gelenkskapseln absolut unausführbar.‘“® 

Rüdinger äußerte sich über die Bewegungsmöglichkeiten zwischen Atlas 
und Epistropheus folgendermaßen: 
„Die Drehbewegung des Atlas und 
Epistropheus beträgt nach jeder 
Seite etwa 30°, und dieser Be- 
wegung muß das Hinterhaupt 
folgen. Die weiten Kapselbänder 
gestatten die hochgradige Ver- 
schiebung der fast gleich großen 
Gelenkflächen.‘” 


Den Verlauf der Arteria verte- 
bralis rechts und links habe ich 
nun bei extremer Seitwärtsdre- 
hung des Kopfes veranschaulicht. 
Der Atlas ist um 30° (Transpor- 
teurmessung) nach rechts gedreht. 
Die Vertebralarterien sind durch 
Gummischläuche dargestellt. Man 
sieht in der ersten Abbildung, wie 
die linke Vertebralarterie eine 
türhakenförmige Gestalt im Be- 
reich der 3 ersten Halswirbel hat, 
die durch Zerrung entstanden ist, 
während die linke Vertebralarterie einen schrägen Verlauf nimmt (Abb. 2). 

Mit der Frage, wie die beiden Vertebralarterien sich bei Seitwärtsdrehung 
des Kopfes verhalten, beschäftigte sich neuerdings de Kleyn. In Gemeinschaft 
mit Nieuwenhuyse stellte er folgendes fest®. „Wenn der Kopf stark rückwärts 


Abb. 1. 


Abb. 2. 
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und nach rechts gedreht wird, stockt die Zirkulation der linken Vertebralis; bei 
Linksdrehung tritt ein nahezu vollständiges Stocken in der rechten Vertebralis ein.“ 

De Kleyn hatte also, ohne daß-er von den in Vergessenheit geratenen 
anatomischen Angaben Gerlachs und Gegenbaurs Kenntnis hatte, eben- 
falls bewiesen, daß bei starker Seitwärtsdrehung des Rap die eine 
Vertebralarterie komprimiert wird. 

Ich sagte mir, daß,-wenn diese anatomischen Feststellungen richtig 
sind, woran ja von vornherein nicht zu zweifeln war, so müsse — in 
Übereinstimmung mit meinen Druckversuchen an der Art. carotis —, wenn 
der Kopf einer Versuchsperson mit normalem Adrenalinsondenversuch- 
reaktion eine Zeitlang in äußerster Seitwärtsdrehung gehalten wird, 
die weiße Strichzeichnung im Adrenalinsondenversuch auftreten. Bei 
dieser Kopfhaltung erfährt ja die eine Vertebralarterie und zwar die- 
jenige, von der das Gesicht sich abkehrt, bei längerer Dauer der Kopf- 
haltung eine Druckeinwirkung, die damit den Plexus vertebralis des 
Nervus sympathicus trifft. 

Es wurden zu diesen Versuchen schlankhalsige Personen mit nor- 
maler Adrenalinsondenversuchreaktion ausgewählt, bei denen die untere 
Muschel gut zu übersehen war. Die gut ausgebildete, nicht entzündlich 
gereizte Muschel war ohne störende Schleimbedeckung, so daß die Aus- 
führung des Sondenversuchs gut möglich war. 


Versuchsanordnung. 


Die Versuchsperson, bei welcher einige Tage vorher die Normal- 
reaktion im Adrenalinsondenversuch festgestellt worden war, wurde 
seitlich auf den Stuhl gesetzt und darauf der Kopf so stark seitwärts 
gedreht, daß die Versuchsperson den Untersucher über die Achsel 
ansah. In dieser Stellung wurde der Kopf 5 Minuten lang (ohne Rumpf- 
drehung) durch einen Gehilfen festgehalten. Nachdem zu Beginn der 
Kopfdrehung, während also der Kopf über die Schulter sah, die Schleim- 
haut adrenalisiert wurde, wurden nach 1—2 Minuten 3—4 Sonden- 
striche an der gleichen Stelle über die adrenalinblaß gewordene Schleim- 
haut gezogen und nun das vasomotorische Geschehen im Sondenversuch 
von Minute zu Minute beobachtet und aufgezeichnet. — Es braucht 
nicht betont zu werden, daß bei männlichen Personen Hemd- und 
Halskragen vor dem Versuch gelöst waren. 

Da durch frühere Untersuchungen von mir gefunden war, daß bei 
der calorischen Erregung des Ohrlabyrinths die weiße Strichzeichnung 
bei ohrgesunden Menschen festzustellen ist, so wandte ich mein Augen- 
merk auch darauf, ob durch die oben geschilderte aktiv-passive Zwangs- 
haltung des Kopfes auch ein Nystagmus ausgelöst würde®. 

‘s wurden 40 ohrgesunde Personen, bei denen einige Tage vorher 
die Normalreaktion im Sondenversuch nachgewiesen war, in dieser 
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Zwangskopfstellung auf den Sondenversuch geprüft und auf einen etwa 
auftretenden Nystagmus geachtet. 

Aus dieser Untersuchungsreihe seien einige Versuche mitgeteilt, bei 
denen die einzelnen Phasen im Adrenalinsondenversuch während dieser 
Zwangskopfstellung wiedergegeben werden. Die Wiedergabe halte ich 
für notwendig, damit derjenige, welcher die Versuche nachprüfen will 
und den Adrenalinsondenversuch beherrscht, sieht, welche vasomoto- 
rischen Veränderungen während dieser Kopfstellung auf der Nasen- 
schleimhaut eintreten. 


I. Versuche an Ohrgesunden: 
1. H.M. Der Kopf wurde 5 Minuten lang so stark zur Seite gedreht, daß 
das Gesicht über die rechte Achsel sah. A.S.V.: Beiderseits Injektion. 
Nach 2 Minuten links abgegrenzte weiße Strichzeichnung. Rechts Injektion 
noch sichtbar. Nystagmus nach 5 Minuten nach rechts. 
2. C.B. Blick über die linke Schulter. A.S.V.: Beiderseits Injektion, 
Nach 2 Minuten rechts deutliche weiße Strichzeichnung. Links noch Injektion. 


3. F. D. Kopf über die rechte Schulter gedreht, Beiderseits Injektion, 


Nach 2 Min. rechts noch Injektion. Links beginnende Strichzeichnung 
» 4 ,, abklingende Adrenalinblässe „ noch Strichzeichnung 
> D 55 à „ Strich klingt ab. 
» 7 , Nystagmus nach rechts und links. 


4. F. B. Kopf über die linke Schulter gedreht. Reflektorische Infektion. 
Nach 4 Min. rechts beginnende Strichzeichnung. Links Muschel wieder rosa. 
„ 5 „ „ Strich deutlich. „ „ „ „ 
» 5 ,„ Nystagmus nach links deutlich schon während der Kopfdrehung. 
Nach rechts kein Nystagmus. 
» T ,„ rechts noch Strichzeichnung. 
» 10 ,„ kein Nystagmus mehr. 
5. Frl. P. Kopf über die rechte Schulter gedreht. Beide Muscheln kon- 
trahieren sich bei Seitwärtsdrehung. 
Nach 1 Min. rechts streifige Injektion. Links keine Injektion. 
w „» Injektion. „ weißer Strichfleck. 
a O „»  abklingende Adrenalinblässe. , Strich noch abgesetzt. 

» 5 ,„ Beim Blick nach rechts Nystagmus. Nach links Einstellungsnystagm. 
6. H.T. Kopf über die rechte Schulter gedreht. Beiderseits Injektion. 
Nach 2 Min. links ausgesprochene weiße Strichzeichnung. Auf Nystagmus hier 

nicht geprüft. 

7. F.S. Kopf über die rechte Schulter gedreht. Beiderseits Injektion. 
Nach 3 Min. links deutlich abgegrenzte weiße Strichzeichnung. Einseitiger Ny- 
stagmus. Der Nystagmus schlägt nach der Seite, nach der der Kopf hingewandt 
wird. 

8. F.K. Kopf über die linke Schulter gedreht. Beiderseits Injektion. 


Nach 1 Min. Injektion verschwunden. Links Injektion klingt ab. 
» 2 , Strich beginnt sich abzugrenzen. .„  abkling. Adrenalinblässe 
» 3 „ abgegrenzter Strich. er 7 Ar 
» 5 , Strich nocht sichtbar. 
» 5 »„ kein Nystagmus. Beim Blick nach rechts nach $ Min. Nystagmus. 
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9. Frl. G. Kopf über die rechte Schulter gedreht. Beiderseits Injektion. 


Nach !/, Min. rechts flammende Röte. Links Muschel rosa. 
l , flammende Röte. „ strichförmige Injektion. 
a 3 3 Muschel rosa. „» beginnende Strichzeichn, 
E „ and. bestr, Stelle Kontr. 


G E Nystagmus ach rechts und links beim Blick nach rechts deutlicher. 
10. F.S. Kopf über die linke Schulter gedreht. 
Nach 2 Min. rechts keine Injektion. Links kurzdauernde refl. Injekt. 
de Ne „» &abgegrenzte Strichzeichn. „  abkling. Adrenalinblässe, 
Beim Blick nach links kleinschlägiger Nystagmus, nach rechts kein Nystagmus. 
ll, Fr. Br. Kopf über die linke Schulter gedreht. Beiderseits Injektion. 
Nach 1/ Min. rechts Injekt. verschwindet schon. Links flammende Röte. 


» 2 , noch Injektion. 5 = ER 
4 , beginnende Strichzeichnung. »» Muschel rosa. 
5 ,„ Strich deutlich. 5 ý 5 
5 ,„ Nystagmus nach links deutl. währ. 
d. Kopfdreh. Nach r. kein Nystagm. 
7 ,„ noch Strichzeichnung. » Muschel rosa. 
10 kein Nystagmus mehr. 


12, H. M. Blick über die linke Schulter. Beiderseits Injektion. 
Nach 3 Min. rechts scharf abgegrenzte weiße Strichzeichnung. 
S ,„ Nystagmus nach beiden Seiten. Der Nystagmus ist nach !/, Stunde 
noch nachweisbar. Nach 8 Stunden Nystagmus nur noch beim 
Blick nach links. 
13. E.K. Kopf über die rechte Schulter gedreht. 


Nach 1/ Min. rechts Injektion. Links keine Injektion. 
I ee „ Injektion noch sichtbar. „ verstärkte Ischämie. 
4 , Adrenalinblässe deutlich. „ noch sehr verst. Ischämie. 
Ä 1 35 3 „ noch deutl. Konstriktion. 
KING N abklingend. „ i.d. Mitte beg. Strichzchn. 
10 ,, Muschel blaß-rosa. Strich noch sichtbar. 


Beim Blick nach rechts kleinschlägiper Nystagmus in Endstellung. 
2 Tag. Heute noch Nystagmus beim Blick nach rechts, ohne daß erneute 
Kopfdrehung vorgenommen war. 


Adrenalinversuch: Rechts Injektion. Links keine Injektion. 
Nach 3 Min. Injektion. » noch deutl. w. Strichzeichn. 
l4. Frl. M. Kopf über die rechte Schulter gedreht. 
Nach 1/, Min. rechts flammende Injektion. Links keine Injektion. 
l  , Muschel rosa. Links an d. gestr. Stelle Gefäßkontraktion. 
y Links noch Kontraktion. 
í 


s$ tritt beim "Blick nach beiden Seiten Nystagmus auf. 
15. Kopf über die rechte Schulter gedreht. 
Nach 3Min. links scharf abgegrenzte weiße Strichzeichnung. Nystagmus anfäng- 
lich nach beiden Seiten. Nach 5 Min. Nystagmus nur noch beim Blick nach rechts. 


II. Untersuchung an Tauben, bei denen das Labyrinth unerregbar war. 
J. B. (taubstumm). Kopf über dier. Schulter gedrecht. Beiderseits Injektion. 


Nach 1 Min. Injektion noch sichtbar. Links flammende Röte. 
2  ,„ Injektion verschwunden. » Injektion verschwunden, 
5 ,„  abklingende Adrenalinblässe. „  abkling. Adrenalinblässe. 
6 abgeklungen. 


Es ira at kein N lan und keine Sided auf. 
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.2. E.S. Links taub durch Labyrinthentzündung nach Grippe. Kopf über 
die rechte Schulter gedreht. Beiderseits Injektion. 


Nach 2 Min. Injektion noch deutlich. Links Injektion noch deutlich. 
.» 3 „  abklingende Adrenalinblässe. „  Injekt. eben noch sichtb. 
» 4 , Schleimhaut rosarot. „» Schleimhaut rosarot. 


Beim Blick nach rechts kein Nystagmus, beim Blick nach links ebensowenig. 
Es trat keine weiße Strichzeichnung auf. 

3. H. J. Rechts taub. Kopf über die linke Schulter gedreht. Beiderseits 
Injektion. 
Nach 1 Min. deutliche Injektion. Links deutliche Injektion. 


» 4 ,  abklingende Adrenalinblässe. „  abkling. Adrenalinblässe. 
» 5 , Schleimhaut rosarot. „» Schleimhaut rosarot. 


Es trat also keine Strichzeichnung auf. Beim Blick nach rechts kein Nystagmus, 
auch nicht nach links. 


4. E. Sp. Links taub. Kopf über die rechte Schulter gedreht. Beiderseits 
Injektion. 


Nach 2 Min. rechts Injektion. Links Injektion. 
» 4 ,„ noch deutliche Injektion. » noch deutliche Injektion. 
» 5 ,  abklingende Adrenalinblässe. „  abkling. Adrenalinblässe. 


Kein Nystagmus und keine weiße Strichzeichnung. 

5. T.N. Taubheit rechts. Kopf über die linke Schulter gedreht. Beider- 
seits Injektion. 

Nach 1 Min. noch Injektion. Links noch Injektion. 
» 3 ,„  Adrenalinblässe bdsts. abgeklung. 

Es tritt keine Strichzeichnung auf. Beim Blick nach links 50 cm Entfernung 
kein Nystagmus. 

Es zeigte sich also bei diesen Versuchen, daß bei Ohrgesunden in 
der Regel bei extremer Seitwärtsdrehung des Kopfes 5 Minuten lang 
ein spät auftretender Nystagmus mit gleichzeitig nachweisbarer weißer 
Strichzeichnung im Adrenalinsondenversuch gesehen werden konnte 
und daß diese Phänomene bei Labyrinthlosen fehlten. Somit finden 
wir analoge Vorgänge, wie sie durch calorische Reizwirkung von mir 
festgestellt wurden. 

Es konnte also durch diese Versuche vor Augen geführt werden, 
daß, wenn der Kopf bei ohrgesunden Versuchspersonen mit normaler 
Adrenalinsondenversuchreaktion 5 Minuten lang in äußerster Seit- 
wärtsdrehung gehalten wurde 

l. regelmäßig die weiße Strichzeichnung auftrat und zwar stets auf 
der Seite, von welcher der Kopf abgewandt war. Das war also die Seite, 
deren Vertebralarterie durch die Kopfdrehung eine vorübergehende 
Zerrung wie wir sahen, erfahren hatte, 

2. in der Regel ein Nystagmus festgestellt wurde. 

Dieser kleinschlägige horizontale Nystagmus trat durchschnittlich 
erst nach der 5. Minute auf, während das vasoconstrictorische Reflex- 
phänomen schon bei der 2. Minute sichtbar wurde. Der Nystagmus 
war in der Regel in Endstellung nach beiden Seiten zu sehen, auch noch 
stundenlang nachher. In vielen Fällen war er am nächsten Tag, ohne er- 
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neute Kopfdrehung noch feststellbar, ebenso wie die weiße Strichzeichnung! 
In einigen Fällen war der Nystagmus einseitig und entsprach dann in 
seiner Schlagrichtung dem eines calorisch gereizten Labyrinths (Kalt- 
wasserspülung). War der Nystagmus anfänglich beiderseits zu sehen, so 
blieb er nach einem Tag oder auch länger einseitig, d.h. die Augen 
schlugen nach der Seite, von der früher der Kopf abgedreht war. Das 
war also wieder die Seite, deren Vertebralarterie durch die Kopfdrehung 
vorübergehend mechanisch gereizt worden war. 

Wir sehen also, daß in diesem Doppelversuch das vasoconstricto- 
rische Phänomen der weißen Strichzeichnung, das eine Tonusstörung 
im Gebiet des Plexus vertebralis des Sympathicus anzeigt, mit dem 
nach ihm auftretenden Nystagmus vergesellschaftet ist. Da nun, wie 
wir oben sahen, die beiden genannten Phänomene — das vasoconstric- 
torische Reflexphänomen der weißen Strichzeichnung und der Nystag- 
mus — im gleichen Versuch an Eriaubten nicht sichtbar gemacht werden 
konnte, so geht daraus hervor, daß zwischen diesem experimentell er- 
zeugten Nystagmus und dem experimentell ausgelösten vasoconstric- 
torischen Reflexphänomen Abhängigkeitsbeziehungen bestehen müssen. 
Die Tatsache, daß dieser Nystagmus, ebenso wie das vasoconstricto- 
rische Phänomen in vielen Fällen mehrere Stunden, oft noch mehrere 
Tage nach dem Versuch feststellbar ist, ebenso die Feststellung, daß der 
Nystagmus dem Sichtbarwerden des vasoconstrictorischen Phänomens 
folgt, scheint mir dafür zu sprechen, daß dieser experimentell erzeugte 
Nystagmus vasomotorischer Natur ist. 

In 10 Fällen mißlangen die Versuche. Der Grund des Mißlingens lag wahr- 
scheinlich darin, daß eben keine mechanische Reizung des Plexus vertebralis 
infolge ungenügender Kopfdrehung bei diesen Versuchspersonen eingetreten war. 

Ich komme noch einmal auf die anatomischen Feststellungen de 
Kleyns zurück. Von diesen Untersuchungen erfuhr ich erst nach meinen 
Versuchen und Feststellungen und zwar durch eine Arbeit Lundeis?. 
Es handelt sich für de Kleyn um die Frage, ob der sog. otholitische Ny- 
stagmus zu Recht besteht. In Frage kommen jene Fälle von Schwindel- 
anfällen und Nystagmus, die bei bestimmten Personen auftreten, wenn 
sie den Kopf drehen, ohne den Rumpf zu bewegen. De Kleyn ist der 
Ansicht, daß durch die Kopfdrehung Änderungen in der Blutzirkulation 
der Labyrinthe und des Nervensystems einsetzen und den Nystagmus 
zur Folge haben. 

Aber auch eine, wie mir scheint, wichtige Feststellung O. Marburgs ge- 
hört meines Erachtens in den Kreis dieser Betrachtung. Marburg stellt 
in Übereinstimmung mit Luna fest, daß vor der Vereinigung zur Art. 
basilaris die beiden Vertebralarterien, die Art. cerebelli inf. post. ab- 
geben. Diese sendet ein Ästchen ab zum Deiterschen Kern, das Luna 
als Ramus oliveradicularis prim. bezeichnet!®. 
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Unter Berücksichtigung dieser anatomischen Tatsache will mir 
scheinen, als ob das einseitige und gleichzeitige Auftreten der weißen 
Strichzeichnung bei unseren Versuchen hierin seine Erklärung findet, 
nämlich, daß der vasoconstrictorische Zustand an der Art. vertebralis, 
der durch die weiße Strichzeichnung nachgewiesen ist, eine vorüber- 
gehende Ernährungsstörung im Gebiet des Deiterschen Kerns auslöst, 
die diesen Nystagmus in Erscheinung treten läßt. 


A. cerebri post. 


E 


A. cerebelli sup. =- _ ( 


A. basilaris »--<tse=----725-2 A. auditiva 


A.radicul. trigemini 


A. auditiva -- 7000 -__ „A. cerebelli inf. ant. 


-— A. olivo-radicularis 
caudalis 
à —-- A. cerebelli inf. post. 


A. vertebralis --_ __4 


à _ A. vertebrospinalis 


A. cerebelli inf. - - f 
wY ventralis 


post. 


- ~ = - 


Abb. 3. Nach Marburg, Handbuch der Neurologie des Ohres. Bd. I. 


Auffällig ist das späte Auftreten dieses retrolabyrinthären Nystagmus 
und die Tatsache, daß dieser Nystagmus ebenso wie die „weiße Strich- 
zeichnung“‘ längere Zeit, stunden- und tagelang, nach dem Reizversuch 
feststellbar ist, ohne daß erneut die Zwangshaltung des Kopfes ein- 
genommen wurde. 

Nach dem Vorgebrachten handelt es sich also hier um einen retrolaby- 
rinthären angioneurotischen Nystagmus. Auch klinische Beobachtungen, 
die ich in den letzten Jahren immer wieder machte, nämlich daß beim sog. 
Meniereschen Symptomkomplex die weiße Strichzeichnung im Sonden- 
versuch auch regelmäßig feststellbar ist!!, ferner die Tatsache, daß bei 
calorischer Reizung des Ohrlabyrinths!? gesunder Personen neben dem 
Nystagmus die weiße Strichzeichnung ebenfalls gesehen werden kann, 
scheinen die Auffassung zu stützen, daß beim Zustandekommen einer 
Vestibularisreizung überhaupt vasomotorische Vorgänge eine nicht un- 
wesentliche Rolle spielen müssen. 


2 
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Über eine Methode zur Wertigkeitsbestimmung der 
Oberflächenanaesthetica beim Menschen. 


Von 
Dr. L. Hirsch, 


Assistenzarzt der Klinik. 
Mit 4 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 16. September 1929.) 


Gemeinsame Untersuchungen mit Schriever! über die Sensibilität 
der Zunge, des Kehlkopfes und der hinteren Rachenwand veranlaßten 
zu dem Versuch, mit dem dabei verwandten Untersuchungsverfahren 
eine Methodik zu finden, um beim Menschen die Wirkungsweise der 
Oberflächenanaesthetica nach ihrer Wertigkeit zu bestimmen. 

Abgesehen von den pharmakologischen Prüfungsmethoden am 
Froschnervenmuskelpräparat und an der Cornea des Kaninchens wurde 
beim Menschen die Wirkung der Oberflächenanaesthetica, soweit mir 
bekannt wurde, lediglich danach beurteilt, ob die Reflexerregbarkeit 


aufgehoben wurde oder ob die Schmerzempfindlichkeit für Sondendruck ° 


oder Nadelstich verloren gegangen war. 

Zur Schwellenbestimmung für Schmerzempfindungen wurden in 
den oben angeführten, früheren Untersuchungen Staclielborsten ver- 
wandt, wie sie von v. Frey angegeben wurden. Mit diesen Stachelborsten 
gelingt es, das Absinken und Wiederaufsteigen der Schwelle für Schmerz- 
empfindungen bei Schleimhautanaesthesierung zu messen. Bringt man 
gleichzeitig zu der meßbaren Schwankung der Schmerzempfindlichkeit 
die Zeit in Beziehung, so kann man, wie gleich zu zeigen ist, beim Men- 
schen den Verlauf der Anästhesie graphisch darstellen. 

Die v. Freyschen Stachelborsten (Abb. 1) bestehen aus einer Schweins- 
borste, an deren einem Ende eine mikroskopisch spitze Distelstachel 
angeklebt ist. Das andere Ende wird zweckmäßig an einem Holzgriff 


1 Z. Biol. 89, S. 1 (1929). 
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befestigt. Bei entsprechender Auswahl der Dicke und Länge der 
Schweinsborste kann man die Kraft, die das Haar beim Durchbiegen 
gibt, beliebig verändern. Die Stachelborsten werden derart geeicht, 
daß sie auf den unbelasteten Hebelarm einer Waage aufgesetzt werden 
und in ihrer Länge so verändert, bis sie beim Durchbiegen Gleichgewicht 
mit dem belasteten Waagebalken bewirken. Da bei einem Selbstversuch 
bei einer stärkeren Stachelborste die Distelstachel abbrach, wurde die 
Distelstachel von Stachelborste 10 g ab durch angeschliffene 
Nähnadelspitzen ersetzt. 

Auf diese Weise wurde ein Satz in Kraftwerten geeichter v. Frey- 

scher Stachelborsten hergestellt, die die Stärke !/,, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 
7, 8, 9, 10, 15, 20, 25, 30 g enthielt. Über die Stärke 30 g hinaus- 
zugehen, erwies sich als überflüssig, da die oberflächlichen Schleim- 
hautschichten ganz anästhetisch sind, wenn die Stachelborste 30 g 
nicht mehr empfunden wird, und auch stärkere Reize, wie kräf- 
tiger Sondendruck, nicht mehr wahrgenommen werden. 

Um bei den einzelnen Untersuchungen möglichst gleiche Ver- 
suchsbedingungen zu schaffen, erwies es sich vorteilhaft, das 
Anaestheticum als Spray anzuwenden. Andere Dosierungs- 
methoden ergaben etwas ungenauere Resultate, da es damit 
nicht gelingt, annähernd dieselbe, wirksame Menge des Anaesthe- 
ticums auf die Schleimhaut zu bringen. Nur so viel möchte ich 
über die Anästhesierung mittels Pinsel sagen, daß die Wirkung Abb. ı. 
bei dreimaligem Bestreichen derselben Gegend sich wesentlich 
stärker und längerdauernder erwies als bei Anwendung des Spray. 

Es wurde jeweils mit der gleichen Apparatur !/,ccm der Cocain- 
lösung gegen die hintere Rachenwand zerstäubt. Die Versuchsperson 
wurde aufgefordert, nicht zu verschlucken und sofort wieder auszu- 
spucken. Mit Beendigung des Sprays wurde eine Stoppuhr in Gang gesetzt 
und dann die Zeit bestimmt, bis die Stachelborste 1 g, die den normalen 
Schwellenwert an der hinteren Rachenwand darstellt, nicht mehr als 
Stich empfunden wurde bzw. bis die stärkere Stachelborste keine 
Wirkung mehr ausüben konnte. Umgekehrt wurde beim Nach- 
lassen der Anästhesie festgestellt, nach welcher Zeit durch die je- 
weils schwächere Stachelborste wieder Schmerzempfindungen ausge- 
löst wurden. Da die Wirkung bei den höheren Konzentrationen 
verhältnismäßig schnell stärkere Grade annimmt, wurde nicht mit 
jeder einzelnen Stärke der Stachelborsten untersucht, sondern nur 
Zwischenwerte bestimmt. 

Um einen Überblick über die Leistungsfähigkeit der Methode zu 
gewinnen, wurde zuerst nur Cocain in verschiedenen Konzentrationen 
(1, 2,5, 5 und 10%) ohne Adrenalinzusatz verwandt. Über diese 
Versuchsergebnisse möchte ich hier berichten. Vergleichende Unter- 
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suchungen über die Wirksamkeit der anderen gebräuchlichen Ober- 
flächenanaesthetica sollen folgen. 

Einen Überblick über die gewonnenen Ergebnisse geben die Zu- 
sammenstellung auf der beigefügten Tabelle und die Abb. 2—4. 


Tabelle 1. 
Vp. I Vp. I Vp. MI 
Zu- | Ab- | male Zu- | Ab- | male Zu- | Ab- | male 
nahme | nabme mD: nahme | nahme | nun. nahme | nahme | pmp- 
StB. | der An-| der An- u StB. | der An-| der An- Tel StB. | der An-| der An-: na 
ästhesie jästhesie| .‚chkeit ästhesie |ästhesie| |;chkeit ästhesie|ästhesie|];chkeit 


Zeit Zeit Zeit Zeit Zeit Zeit g Zeit Zeit Zeit 


Min. Sek. | Min. Sek. | Min. Sek. Min. Sek. | Min. Sek. | Min. Sek. Min. Sek. | Min. Sek. Min. Sek. 

"a 6 159% |, 2 009% |”: 9 30 97, 
1 !o 50|!5 25!8 oo| 1 lo 50|6 25!9 05| 1 | 1 15|18 20/10 45 
2 |1 30|4 00 2 |1 55|6 oo! 2 |1 30/6 40 

3 |2 05|3 15 3 13 05|5 30 3 |2 40|5 20 

4 y + 4 4 |4 15|4 45 4 |3 30|4 15 

5 5 y + 4 5 y + A 

2,5% 

1), 16 00|®7, | 1%, 17 00%, 1), m 00 >, 
ı |© 35/14 10/16 50| 11,0 40 114 15119 15| 1|1 0514 40|18 50 
2 2/1 0111 25 2 |1 30|12 50 

3 |1 30112 05 3 3 | 

4 4 4 

5 |2 35|9 00 5/2 30|9 40 512 20|9 15 

6 6 6 

7 713 20|8 30 713 30| 7 50, 

8 |3 3016 20 8 8 

9 9/4 2017 30 9|4 25|6 30 
10 Y t 4 10| y + 4 10| y + 4A 

5% 

1, 20 30 |®- up 21 107 ls | 22 20°, 
1/0 35119 30122 00| 1|o 20 |18 55125 55| 110 30/18 45/24 15 
2 16 20 2 |0 40 |17 45 2 

3 3 3 |1 0513 40 

4 4 4 

5/1 1513 15 5/1 10112 05 5/1 4011 05 

6 6 6 

7 7 7 

8 8 8 | 

9 9 9 

10 |ı 5olıı 20 10 |2 05 |10 00 10 |2 25 i 

15 | 2 55/10 00 15 |2 55 |9 00 15 

20 | 3 20| 9 20 20 |3 45 |8 10 20 |5 10| 6 50 

25 |4 10| 8 10 25 |4 35 | 6 55 25| y + 4 

30 u + 4 30 u + 4 30 | 
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Tabelle 1 (Fortsetzung). 


Vp. I Vp. II Vp. HI 
| Nor- | 5 | Nor 7 | | Nor- 
Ba Er a | nn i AA Su A eg | oSA | BeA Pa 
StB. | der An-| der An-| fing- | StB. | der An- der An-| ipg. | StB. | der An-| der An- find- 
'ästhesie) ästhesie lichkeit ästhesie|ästhesie lichkeit ästhesie| ästhesie lichkeit 
g | Zeit | Zeit | Zeit | g | Zeit | Zeit | Zeit | g | Zeit | Zeit | Zeit 
10% 
Min. Sek. Min. Sek.!Min. Sek. Min. Sek. Min. Sek.|Min. Sek. Min. Sek. Min. Sek.!Min. Sek. 
1), 24 3024 | 1 25 30%, | 14 23 55» 
1 |0 30 22 00/27 50| 110 15 |22 00/28 00| 10 15 |20 45/26 40 
2 21 05 2 21 05 2 
3 3 3 16 45 
; 3 
51/0 55 |16 05 5 10 50 |12 30 5 |1 00 113 10 
6 | 6 6 
7 7 7 
8 8 8 
xN 9 9 
10 !1 15 |13 30 10 |1 35 | 8 50 10 |2 30 M 30 
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Die Tabelle ist so angeordnet, daß in den vier queren Spalten die 
Versuchsergebnisse mit den verschiedenen Cocainlösungen (1, 2,5, 5, und 
10%) verzeichnet sind, in den drei Längsspalten die Resultate, die bei 
den zuletzt untersuchten Versuchspersonen (Vp.) gewonnen wurden. 
In der Längsspalte sind in der ersten Unterabteilung die Stärken der ver- 
wandten Stachelborsten in Gramm angegeben (StB.g). In den fol- 
genden drei Rubriken wurden die Zeiten verzeichnet, in der ersten für 
die Zunahme, in der zweiten für die Abnahme der Anästhesie, in der 
dritten, wenn die normale Empfindlichkeit wieder erreicht wurde. 

Bei den Kurven wurde auf der Abszisse die Grammwerte der Stachel- 
borsten, auf der Ordinate die Zeit eingetragen. 

Durch die Tabelle und die Kurven werden die Ergebnisse dieser 
Untersuchung so vollständig dargestellt, daß weitere Ausführungen 
sich fast erübrigen. 

Ich möchte nur darauf hinweisen, daß sich mittels der angegebenen 
Methode die Wirkungsweise der verschiedenen angewandten Konzen- 
trationen von Cocain deutlich voneinander abgrenzen läßt, und daß man 
bei den verschiedenen Versuchspersonen zu sehr ähnlichen Resultaten 
kommt. Der anormale Verlauf der Kurve bei Anwendung von 10% Cocain 
bei der Vp. 2 ist wohl sicher auf einen Versuchsfehler zurückzuführen. 
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Abb. 2, Vp. I. 
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Abb. 3. Vp. II 
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Abb. 4. Vp. III 
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Bei der angewandten Dosierungsmethode ist der Unterschied der 
Wirkung nach Stärke und Zeitdauer der Anästhesie bei Anwendung von 
stärkeren Konzentrationen geringer als bei schwächeren. 

Auffallend ist die Tatsache, daß die stärkste Wirkung der verschieden 
starken Cocainlösungen zeitlich fast zusammenfällt. Nur bei der 1%igen 
Cocainlösung wurde regelmäßig beobachtet, daß der Gipfelpunkt der 
Wirkung früher erreicht wurde als bei den anderen Lösungen. 

Schließlich ist noch darauf hinzuweisen, daß nach dem Zurückgehen 
der Anästhesie ein deutliches Stadium einer mäßig starken Hyper- 
ästhesie nachzuweisen ist. 


Zusammenfassung. 


Durch Schmerzschwellenbestimmung mittels v. Freyscher Stachel- 
borsten gelang es bei Anästhesierung der Schleimhaut der hinteren 
Rachenwand mit verschieden starken Cocainlösungen die Zu- und Ab- 
nahme der Anästhesie für jede Konzentrationsstärke jeweils typisch 
meßbar zu bestimmen. 


(Aus der otolaryngologischen Universitätsklinik Basel. — Vorsteher: Prof. Dr. 
E. Oppikofer.) 


Fibrom im Ramus cochlearis ohne Gehörsausfall. 


Von 
E. Sehlittler, Basel. 


Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 25. September 1929.) 


Das seltene Vorkommen eines Zufallsbefundes, wie ihn folgende 
Beobachtung darstellt, berechtigt wohl seine Veröffentlichung, zumal 
er außerdem einen nicht unwichtigen Beitrag zur Beurteilung der Frage 
des Zusammenhanges zwischen anatomischem Befund und funktionellem 
Ausfall liefert. 

47jähriger Patient der med. Abteilung mit Aortenaneurysma und 
Posticuslähmung wird S Tage vor dem Tode otiatrisch untersucht und 
dabei ein normaler Trommelfellbefund mit einem Gehör von über 6 m 
Flüstersprache beidseits gefunden; hatte nie Ohrgeräusche, nie Stö- 
rungen von seiten des Gleichgewichtsapparates. Pathologisch-anato- 
mische Diagnose: Aneurysma aortae mit Arrosion des Sternums und 
der 1. und 2. Rippe, Mesaortitis luetica, Kompressionsatelektase der 
Lunge, Hydrothorax links, Bronchitis purulenta beidseits. 


Mikroskopische Untersuchung des rechten Felsenbeines: Mittelohr normal. 

Innenohr: Knöchernes Labyrinth normal. Häutiges Labyrinth: Peri- und 
endolymphatische Räume des cochlearen und vestibularen Abschnittes normal, 
die epithelialen Endstellen in Schnecke, Vestibulum und Bogengängen nur leicht 
postmortal verändert. Reichlich gut gefärbte Nervenfasern in der Lamina ossea 
aller 3 Windungen, Rosenthalscher Kanal völlig ausgefüllt von gut erhaltenen 
Ganglienzellen, ebenso das in den Tractus foraminosus eintretende Nervenbündel 
kräftig. Im Stamm des Ramus cochlearis, unmittelbar peripher vom Gliaseptum 
liegt, von bloßem Auge gut sichtbar, ein kugelig geformter, scharf begrenzter Tumor, 
der sich bei Hämatoxylin-Eosinfärbung durch seine etwas dunklere, bei Eisen- 
Hämatoxylin-van Gieson-Färbung (Abb. 1) durch seine rötlichgelbe Farbe von 
der Umgebung deutlich abhebt. Der Tumor beginnt bei der horizontal geschnit- 
tenen Serie schon auf Schnitt 130 und endigt erst auf Schnitt 180, so daß in verti- 
kaler Richtung sowohl über als unter dem Tumor nur verhältnismäßig geringe 
Schichten von Cochlearisfasern erhalten sind (der Acusticusstamm beginnt auf 
Schnitt 110 und verschwindet auf Schnitt 190). In horizontaler Richtung erstreckt 
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sich der Tumor bis an den Ramus vestibularis heran, während nach der entgegen- 
gesetzten Seite noch ein Strang von Cochlearisfasern erhalten sind, die normale Be- 
schaffenheit aufweisen. Der proximale Teil des Ramus cochlearis, ebenso der 
ganze Ramus vestibularis und der Acusticusstamm sind unverändert und bei 
Kontrastfärbung gut tingiert. Die Cochlearisfasern gehen nicht in den Tumor 
hinein, sondern scheinen an demselben vorbeizuziehen. Bei stärkerer Vergrößerung 


Abb. 1. Horizontalschnitt durch Nervenstamm. 


a=-Tumor. b=R. cochlearis. e=R. vestibularis. d=Gliaseptum. 


besteht der unter der Lupe wie ein dichtes Fasergeflecht aussehende Tumor aus 
2 Komponenten, einem mit van Gieson rötlich gefärbten bindegewebigen Gerüst 
und einem gelbbraun tingierten Zwischengewebe, das in Form dichter, sich durch- 
kreuzender Fibrillen den Raum zwischen den Bindegewebssträngen völlig ausfüllt, 
auffallend arm an Kernen ist und sozusagen keine Gefäße aufweist. Die Stärke 
des neurogenen Zwischengewebes überwiegt den bindegewebigen Teil des Tumors. 
Mikroskopische Untersuchung des linken Felsenbeines: Mittelohr: normal. 
Innenohr: Knöchernes Labyrinth normal. Häutiges Labyrinth außer leichten 
postmortalen Veränderungen an den epithelialen Endstellen in Schnecke, Vesti- 
bulum und Bogengängen normal. Acusticusstamm und seine Verzweigungen normal. 
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Epikrise: Als Zufallsbefund findet sich im Ramus cochlearis eines 
Patienten mit Aortenaneurysma, der nie über Beschwerden von seiten 
des Ohres klagte, auch nie Ohrgeräusche bemerkte und bei dem 8 Tage 
vor dem Tode einwandfrei ein normales Gehör für Flüstersprache fest- 
gestellt worden war, ein Fibrom. Sein Sitz bildet der distale Teil des 
Acusticus, unmittelbar peripher der Gliagrenze, was die von Henschen 
aufgestellte Regel über den Ausgangspunkt der Acusticustumoren im 
distalen Teil des Nerven bestätigt, während die Lokalisation auf den 
Ramus cochlearis dem üblichen Befund widerspricht, da sonst in der 
Regel der Ramus vestibularis befallen ist. Letzteres trifft auch zu für 
die beiden Fälle von kleinem Acusticustumor, welche von Lange kürz- 
lich in dieser Zeitschrift veröffentlicht worden sind (vgl. Z. Hals- 
usw. Heilk. 23, H. 1 (1929). Die Geschwulst nimmt fast die ganze 
Breite und Höhe des Ramus cochlearis ein, indem sie die Nerven- 
fasern nach den Seiten verdrängt; sie gehört nach ihrem histologi- 
schen Aussehen zu den ausgesprochen langsam wachsenden Tumoren, 
so daß es nicht zu einer Zerstörung, sondern nur zu einer langsamen Ver- 
drängung der Nervenfasern gekommen ist. Dadurch erklärt sich wohl 
auch das völlige Ausbleiben einer Funktionsstörung. 

Schließlich sei uns noch der Hinweis gestattet, daß ein Befund wie 
der vorliegende uns doch mahnen muß, in der Deutung pathologisch- 
anatomischer Veränderungen und ihrer Auswirkungen auf die Funktion 
stets recht vorsichtig zu sein. Wenn nicht zufälligerweise bei dem Pa- 
tienten 8 Tage vor dem Tode einwandfrei ein normales Gehör für die 
Sprache festgestellt worden wäre, und wir über die Funktion des be- 
treffenden Ohres nicht orientiert wären, so würden wir nach dem vor- 
liegenden Befund und den weitgehenden Veränderungen im Ramus 
cochlearis einen funktionellen Ausfall als sicher vorliegend angenommen 
haben. Das legt uns den Gedanken nahe, wir möchten noch hie und 
da im Wunsche, für anatomische Veränderungen auch das entspre- 
chende funktionelle Substrat zu finden, und umgekehrt, Zusammen- 
hänge konstruieren, die den wirklichen Verhältnissen keineswegs ent- 
sprechen. 


_ 


(Aus der Universitäts-Ohrenklinik Leipzig. — Direktor: Prof. Dr. Lange.) 


Über Fälle von akut entzündlichen Larynxödemen, 
im besonderen über solche mit positivem Diphtherieabstrich. 


Von 
Dr. Hübner, 
Assistent der Klinik. 


(Eingegangen am 5. Oktober 1929.) 


Durch die Untersuchungen von Hajek und Turner wissen wir, daß 
sich nicht an allen Stellen des Larynx Ödeme bilden können. Die An- 
häufung von Transsudationsflüssigkeit findet im Kehlkopf nur an Stellen 
statt, die durch lockeres submuköses Bindegewebe ausgezeichnet sind. 
Wo dieses nur spärlich vorhanden und die Schleimhaut an die Unter- 
fläche straff angeheftet ist, dort findet man die Ödeme angedeutet oder 
überhaupt nicht vorhanden. Demnach beobachten wir an der Epiglottis 
nur Ödembildung an der lingualen Fläche. Die einzige Stelle auf der 
Innenfläche der Epiglottis, die mitunter eine ödematöse Schwellung auf- 
weist, ist die Gegend des Petiolus. Die ary-epiglottischen Falten zeigen 
ein sehr lockeres Bindegewebe, so daß es hier zu erheblicher Transsudat- 
bildung kommen kann. Ödembildung finden wir häufig in dem Morgag- 
nischen Recessus, ebenso an den Taschenbändern und an der Oberfläche 
der Stimmlippen. Ein Ödem des Stimmlippenkörpers ist sehr selten. Nach 
Hajek findet sich hier diese Flüssigkeitsansammlung in dem lockeren Zell- 
gewebslager, das zwischen dem Epithel und dem elastischen Band liegt. 
Selbständig für sich tritt öfters ein Ödem des subglottischen Bindegewebes 
auf. Dieses entsteht niemals dadurch, daß ein Ödem von der Oberfläche der 
Stimmlippe deren freien Rand überschreitet und sich nach unten fortsetzt, 
denn am freien Rand ist die elastische Substanz der Stimmlippe fest an 
dem darunter liegenden Muskel angeheftet. Einsubmuköses Gewebe fehlt. 

Das Bild des entzündlichen Larynxödems mit seiner ödematösen 
Schwellung und Rötung ist so charakteristisch, daß man wohl nicht näher 
darauf einzugehen braucht. 

Die Beschwerden, die vom Patienten geäußert werden, sind ver- 
schiedenartig. Umschriebene kleine Larynxödeme brauchen keine sub- 
jektiven Beschwerden zu machen. Mitunter wird ein leichtes Schluck- 
hindernis bemerkt oder es besteht das Gefühl eines Fremdkörpers. Aus- 
gedehnte Ödeme stellen natürlich ein Schluck- und Atemhindernis dar. 
Hauptsächlich ist die Inspiration erschwert, da der verengte ödematöse 
Kehlkopfeingang den Lufteintritt behindert. Es kommt daher zu der 
inspiratorischen Dyspnöe, charakterisiert durch die inspiratorische Ein- 


108 Hübner: Über Fälle von akut entzündlichen Larynxödemen, 


ziehung im Jugulum, in der Fossa supraclavicularis und in den Inter- 
costalräumen. Die Erscheinung erklärt sich durch den Druck der Außen- 
atmosphäre auf den nur verminderte Luftmenge enthaltenden Thorax. 

Bei Stimmlippen- und subglottischen Ödemen handelt es sich natur- 
gemäß um iinspiratorische und exspiratorische Dyspnöe. Zweifellos kommt 
bei den ausgedehnten entzündlichen Prozessen noch ein Krampf der Ad- 
ductoren infolge entzündlicher Reizung hinzu, der eine schwere Atemnot 
erzeugt. Zu diesen Beschwerden kommen noch Husten und Heiserkeit, die 
sich zwanglos aus den pathologischen Veränderungen am ödematösen 
Kehlkopf erklären. — Differentialdiagnostisch bestehen nun verschiedene 
Schwierigkeiten. Zum Beispiel handelt es sich um eine submuköse Infil- 


tration (wie wir sie bei der Larynxtuberkulose oder Lues antreffen) oder ~ 


um ein Ödem. Viele Autoren betrachten das entzündliche Ödem nur als 
Vorstufe des infiltrativen Stadiums. Selbst die Unterscheidung des ent- 
zündlichen vom nicht entzündlichen Ödem kann Schwierigkeiten machen. 

Man kann wohl aber sagen, wenn jeder aktive Reizzustand, jede 
akute oder chronische entzündliche Erscheinung im Kehlkopf oder in 
der Umgebung fehlt, daß es sich dann um ein nicht entzündliches Ödem 
handelt. Größtenteils gibt auch die Anamnese und Allgemeinunter- 
suchung gewisse Aufschlüsse. 

Die größten .differentialdiagnostischen Schwierigkeiten bereiten die ent- 
zündlichen Ödeme untersich. Es ist mitunter fast unmöglich, eine Larynx- 
phlegmone vom Larynxerysipel zu unterscheiden. Deshalb betrachten 
viele Autoren wohl mit Recht das Erysipel und die Phlegmone als eine 
verschiedene Erscheinungsform ein und desselben Krankheitsprozesses. 

Die Ursache des entzündlichen Larynxödems soll zunächst nur ge- 
streift werden, soweit sie für das Zustandekommen der Larynxödeme all- 
gemein in Frage kommt. Im Anschluß an unsere Fälle sei uns gestattet, 
speziell darauf einzugehen. Wir wissen, daß die verschiedenartigsten 
Traumen, wie Verbrühungen, Verätzungen, Fremdkörper, äußere Ver- 
letzungen des Larynx, Röntgenbestrahlungen usw., entzündliche Larynx- 
ödeme zur Folge haben können. Wir haben bei unserem klinischen 
und poliklinischen Material gesehen, daß jeder Entzündungsvorgang in 
der Umgebung, wie z. B. bei Anginen oder Peritonsillarabscessen oder 
bei Entzündungen der Zungentonsille, entzündliche Kehlkopfödeme zur 
Folge haben können. Kollaterale Ödeme fanden wir beispielsweise 
bei Retropharyngealabscessen und Septumabscessen. Einen Fall von 
. Larynxödem sahen wir entstehen nach Injektion von Diphtherieserum 
(anaphylaktische Wirkung). 

Es bleibt aber immer noch eine Reihe von Larynxödemen übrig, deren 
Ursache uns nicht bekannt ist. Gewöhnlich laufen diese unter dem Namen 
der idiopathischen Ödeme. Hauptsächlich diese interessieren wohl am mei- 
sten, denn hier weiß man ja nicht, wo das Übel bei der Wurzel packen. 


A 
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Seit dem Jahre 1914 konnten wir eine große Anzahl entzündlicher 
Larynxödeme bei Anginen, Peritonsillar- und Zungengrundabscessen, 
nach Fremdkörperextraktion usw. beobachten. Daneben sahen wir die 
vielen Larynxödeme bei Tuberkulose und Lues des Larynx. Gering war 
die Anzahl von Diphtherie Laryngis mit Pseudomembranbildung (zwei 
Fälle, bei denen der Abstrich zunächst negativ ausfiel), die klinisch zur 
Beobachtung kamen. 

Von einer Anzahl Larynxödeme konnten wir die Ursache nicht oder 
zunächst nur teilweise klären. Im ganzen handelt es sich um 12 Fälle. 
Von diesen war 5mal der Diphtherieabstrich im Verlauf der Beobach- 
tung positiv, 4mal war derselbe nicht ausgeführt worden, da wir erst 
seit etwa 3 Jahren systematisch bei jedem Larynxödem den Diphtherie- 
abstrich vornehmen. In 3 Fällen war der Abstrich negativ. 

is sei mir gestattet, zunächst auf die 5 Fälle mit positivem Diph- 
therieabstrich einzugehen. Die anderen 7 Fälle fügen wir der Vollstän- 
digkeit halber bei, da sie in der Vorgeschichte, klinischem Bild und Ver- 
lauf der Erkrankung eine Reihe von Gleichheiten aufweisen. 

Zum Vergleich führen wir am Schluß noch 3 Fälle von Larynx- 
ödemen nach Anginen an, von denen wir zwei bei der letzten Grippe- 
epidemie im Winter 1928/29 beobachten konnten und die tracheoto- 
miert werden mußten. 

Unterschiede im klinischen Bilde und im Verlaufe zeigen auch diese 
drei Fälle von den anderen 12 nur in geringem Maße. 


Anmerkung: Zu bemerken ist noch, daß der Diphtherieabstrich von 
den ödematösen Partien entnommen wurde, die Diagnose stellte dann 
das Hygienische Institut oder in den meisten Fällen die Diphtherie- 
station des hiesigen Krankenhauses. In der Regel haben wir uns mit 
I—2 Abstrichen begnügt. Wir wissen aber, daß oft erst wiederholte 
Abstriche (wie ja auch bei den echten Diphtheriefällen mit Pseudo- 
membranbildung) ein positives Resultat zeitigen. Es ist dies bei den 
3 Fällen zu bedenken, die ein negatives Ergebnis lieferten. 

Fall 1: Kr., Kurt, 43 Jahre. Aufnahme: 12. IV. 1928. Verlegung: 13. IV. 1928 


Aufnahmetemperatur: 38°. 
Im Anschluß an eine angebliche Erkältung erkrankte plötzlich der Patient 


vor einigen Tagen mit Schluckbeschwerden und Heiserkeit. Bei seiner Aufnahme 
in die Klinik fand sich eine entzündliche ödematöse Schwellung der Epiglottis, 
hauptsächlich der lingualen Fläche. Daneben sah man in beiden Recessus reichlich 


Schleim. Der sofort entnommene Di.-Abstrich war positiv. Eine Pseudomembran 
war nicht zuerkennen. Der Patient wurde sofort nach der Inneren Abteilung verlegt. 
Verlauf: Nach wenigen Tagen völliger Rückgang der Erscheinungen. 


Fall 2: M., Walter, 29 Jahre. Aufnahme: 30. I. 1928. Aufnahmetemperatur: 
39°. Tracheotomie: 1. II. 1928. Verlegung: 2. II. 1928. 

Vorgeschichte: Der Patient erkrankte ganz plötzlich mit Schluckbeschwerden, 
zunehmender Heiserkeit, herabgesetztem Allgemeinbefinden (Kopfschmerzen) 
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und hohem Fieber. Der Patient gab an, seit ungefähr 25. I. erhöhte Temperaturen 
zu haben. In den letzten Tagen hätten sich noch Ohrenschmerzen eingestellt. 

Befund: Patient macht einen schwerkranken Eindruck, muß dauernd spucken. 
Es kann weder feste noch flüssige Nahrung genommen werden. 

Kehlkopfbefund: Ödematöse Rötung und Schwellung hauptsächlich der 
lateralen Epiglottisteile. Die aryepiglottischen Falten zeigen ein ausgesprochenes 
entzündliches Ödem. Allenthalben reichliche Schleimabsonderung, so daß die Tiefe 
sich nicht übersehen läßt. Das linke Taschenband scheint ebenfalls ödematös 
zu sein. 

Der Schildknorpel ist von außen druckschmerzhaft. 

Pharynx: Die Rachenschleimhaut ist gerötet. Es bestand weiterhin ein in- 
spiratorischer Stridor. 

Therapie: Eisschlauch, Inhalation mit Adrenalinzusatz. Der erste Di.-Ab- 
strich: negativ. 

31. I. 1928: Das Allgemeinbefinden hat sich verschlechtert, das Ödem ist 
weiterhin fortgeschritten, eine Nahrungsaufnahme ist vollkommen unmöglich. 
Der ganze Kehlkopf und die regionären Lymphdrüsen sind schmerzhaft. 

1. II. 1928: Während eines Erstickungsanfalles muß die sofortige Tracheotomie 
gemacht werden. Der dabei entnommene Diphtherieabstrich vom Larynx fällt 
positiv aus. Der Patient wurde am 2. II. 1928 nach der Infektionsbaracke verlegt 
und hier mit Diphtherieserum behandelt. Nach 8 Tagen konnte die Kanüle ent- 
fernt werden. Der Patient wurde späterhin gesund entlassen. 


Auch hier konnte während des ganzen Krankheitsverlaufes keine 
Pseudomembranbildung festgestellt werden. 


Fall 3: H., Alma, 50 Jahre. Aufnahme: 8. XII. 1927. Tracheotomie: 9. XII. 
1927. Verlegung: 13. XII. 1927. Aufnahmetemperatur: 37°. 

Vorgeschichte: Seit Mitte November 1927 klagt die Patientin über Heiserkeit, 
die sich ganz plötzlich eingestellt und allmählich an Stärke zugenommen hat. 
Patientin hat gleichzeitig das Gefühl, als ob eine Kugel im Halse stecke. In den 
letzten 14 Tagen verschlechterte sich der Zustand, Patientin konnte nur noch 
flüssige Nahrung zu sich nehmen. Gleichzeitig trat eine reichliche Speichelab- 
sonderung und Ohrenschmerzen auf. Die Atmung war nicht behindert gewesen. 

Befund: Es fand sich ein ausgedehntes entzündliches Ödem der linken Ary- 
gegend, das sich nach oben bis zum Zungengrund, nach unten bis zum linken 
Taschenband erstreckte. 

Pharynx: Schleimhaut gerötet. 

Therapie: Bettruhe, Eisschlauch und Inhalieren. 

9. XII. 1927: Temperaturanstieg bis 38°. Das Ödem hat sich ausgebreitet, 
so daß die Stimmlippen nicht zu übersehen sind. Auch die rechte Larynxseite ist” 
heute von dem Ödem befallen. Es besteht eine Atemnot mittleren Grades, die 
Heiserkeit hat zugenommen. Es wird daher zur Tracheotomie geschritten. Der 
dabei vorgenommene Di.-Abstrich vom Larynx ist positiv. Patientin wird daher 
nach Bekanntwerden des Resultates verlegt. Ä 

Behandlung auf der Diphtheriestation mit Serum. Das Ödem bestand längere 
Zeit und ging nur langsam zurück. 


Fall 4: G., Wally, 46 Jahre. Aufnahme: 13. XII. 1927. Verlegung: 16. XII. 
1927. Aufnahmetemperatur: 36,4°. 

Vorgeschichte: Es handelt sich hier um eine Patientin, die in ihrer Kindheit 
eine Diphtherie durchgemacht hat. Ende November erkrankte plötzlich die 
Patientin mit Fieber, Erbrechen, Ohrenschmerzen, Schluckbeschwerden und Er- 
stickungsanfällen. Seit dieser Zeit klagte sie über das Gefühl einer Kugel im 
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Kehlkopf, ferner über Atembeschwerden, Heiserkeit und Husten, die in den letzten 
Tagen zugenommen hatten. 

Befund: Die Epiglottis ist ödematös geschwollen und gerötet, ebenso beide 
Arygegenden, links mehr als rechts. Das rechte Taschenband zeigt ebenfalls ein 
Ödem. Die Patientin kann nur flüssige Nahrung zu sich nehmen. Therapie: Bett- 
ruhe, Eisbehandlung, Inhalation. Der sofort vorgenommene Di.- Abstrich ist positiv. 

Am 15. XII. 1927 findet sich auf der rechten lingualen Fläche der Epiglottis- 
spitze ein winziger gelblicher Belag. 

16. XII. 1927: Verlegung nach der Diphtheriestation, Behandlung mit Di- 
phtherieserum. Die Erscheinungen gingen darauf rasch zurück. 


Eine besondere Stellung nimmt Fall 5 ein, der nicht ganz in den 
Rahmen der Arbeit paßt. Es handelt sich aber auch hier um ein Larynx- 
ödem mit positivem Diphtherieabstrich. 


Fall 5: J., Agnes, 71 Jahre. Aufnahme: 14. VII. 1928. Verlegung: 1. VIII. 
1928. Aufnahmetemperatur: 36,4° 

Höchste Temperatur während des klinischen Aufenthaltes: 38,5°. 

Vorgeschichte: Ende Juni erkrankte die Patientin mit einer Schwellung an 
der linken Halsseite, die mitunter schmerzhaft war. Deswegen Aufnahme im 
Krankenhaus St. Georg. Patientin wurde von St. Georg zu uns überwiesen, da 
sich in den letzten Tagen leichte Schluckbeschwerden eingestellt hatten. 

Befund: An der linken Halsseite sitzt eine apfelgroße, derbweiche, schmerz- 
hafte Schwellung. Es wurde an einen Drüsenabsceß gedacht. Die Nase bietet 
das Bild einer Rhinitis atrophicans. Im Nasenrachen ist reichlich trockener 
Schleim und Eiter. Das laryngoskopische Bild zeigt eine ödematöse Schwellung 
und Rötung beider Arygelenke. Therapie: Eisschlauch. 

Am 23. VII. wird die Schwellung an der linken Halsseite, da sie durch Wärme 
nicht zurückgegangen ist, eröffnet. Es findet sich in einem derbschwieligen Gewebe 
eingedickter Eiter. Die Wundheilung des Drüsenabscesses verlief langsam, jedoch 
dehnte sich das Larynxödem mehr und mehr aus, so daß ein Di.-Abstrich gemacht 
wird, der ein positives Resultat ergibt. Zunächst hatten wir vermutet, daß es sich um 
ein Larynxerysipel handelte, hervorgerufen durch den dauernden Schleim-Eiter- 
befund im Nasenrachen (Rhinitis atrophicans). Wir haben daher erst später den 
Diphtherieabstrich ausgeführt. Die Patientin wurde wegen des positiven Diphthe- 
rieabstriches verlegt. Die Diphtheriebacillen wurden auf der Inneren Abteilung 
in so großen Mengen gefunden, daß man fast Reinkulturen anlegen konnte. Be- 
handlung mit Diphtherieserum. Die Erscheinungen am Kehlkopf gingen langsam 
zurück. — Am 13. VIII. starb die Patientin an einer frischen Endokarditis. 


Es folgen nun die 3 Fälle, in denen der Diphtherieabstrich negativ ausfiel. 


Fall 6: H.. Max, 54 Jahre. Aufnahme: 28. VIII. 1928. Temperatur: 38,4°. 
Verlegung: 30. VIII. 1928. Tracheotomie: 28. VIII. 1928. 

Vorgeschichte: Patient gibt an, in früheren Jahren öfters an Heiserkeit ge- 
litten zu haben. 

Am 24. VIII. 1928 erkrankte der Patient mit Schluckbeschwerden, Hals- 
und Ohrenschmerzen, die sich nach vorübergehender Besserung verschlimmerten. 

Am 27. VIII. traten starke Heiserkeit und zunehmende Atemnot und reichliche 
Schleimabsonderung hinzu. 

Befund: Hochgradige Adipositas, stark belegte, aphonische Stimme, inspira- 
torische Dyspnöe. 

Kehlkopfbefund: Ausgedehnte ödematöse Schwellung und Rötung der Epi- 
glottis und der Arygegend bdsts., der Taschen- und Stimmbänder. Reichlich 
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Schleimabsonderung in den Recessus. Im Verlauf des Nachmittags war die Tra- 
cheotomie erforderlich, nach der der Patient gut Luft bekam. Der Diphtherie- 
abstrich war negativ. — Im Urin wurden Eiweiß, Zucker und Aceton festgestellt, 
so daß der Patient wegen seiner Nierenerscheinungen verlegt wurde. Ödeme an 
anderen Körperteilen konnten nicht festgestellt werden; auch waren sie ana- 
mnestisch nicht aufgetreten. 

Der Patient ist am 28. IX. an einer hämorrhagischen Nephritis und einer 
Bronchopneumonie gestorben. 


Fall 7: M., Hans, 20 Jahre. Aufnahme: 30. XII. 1927. Temperatur: 37,4°. 
Entlassung: 4. I. 1928. 

Vorgeschichte: Am 25. XII. 1927 erkrankte Patient mit Schnupfen, Hals- 
schmerzen, Kopfschmerzen und Heiserkeit. Allmählich traten Schluckbeschwerden 
und Atemnot hinzu. 

Befund: Gerötete Rachenschleimhaut, gerötete Epiglottis. Rechte Arygegend 
ödematös geschwollen und gerötet. Im Recessus reichlich Schleim. Stimmlippen 
gerötet, gelockert. Der sofort vorgenommene Diphtherieabstrich ist negativ. 

Therapie: Eisschlauch. Bei dieser Behandlung tritt eine Besserung der Be- 
schwerden ein. Am 2. I. 1928 ist das Ödem der linken Arygegend nur noch an- 
gedeutet. Am 4. I. 1928 konnte Patient entlassen werden. 


Fall 8: D., Dominiko, 47 Jahre. Aufnahme: 17. X. 1928. Temperatur: 36,9°. 
Entlassung: 26. X. 1928. 

Vorgeschichte: Patient erkrankte am 15. X. 1928 plötzlich mit hochgradiger 
Heiserkeit und Schluckbeschwerden, so daß nur flüssige Speisen genommen 
werden konnten. Die Beschwerden nahmen zu, so daß Patient zur Aufnahme kam. 

Befund: Ödematöse Schwellung und Rötung der Epiglottis. Auch beide 
Arygelenke sind stark geschwollen. Die Stimmlippen sind nicht zu übersehen. 
Rachen: Die Gegend des linken Seitenstranges ist etwas verdickt, nicht 
schmerzhaft, die Uvula ist etwas ödematös geschwollen. Therapie: Eisschlauch. 
Urinuntersuchung: o. B. Diphtherieabstrich negativ. — Unter der konservativen 
Behandlung sind die subjektiven Beschwerden geschwunden, der objektive Befund 
völlig zurückgegangen, daher Entlassung am 26. X. 1928. 


In den Fällen 9 und 10 hatten wir aus oben angeführtem Grunde 
keine Diphtherieabstriche ausgeführt. Da sie aber den Fällen 1—8 in 
ihrer klinischen Erscheinung und Verlauf gleichen, müssen sie mit er- 
wähnt werden. 


Fall 9: M., Georg, 22 Jahre. Aufnahme: 30. X. 1926. Temperatur: 38,4°. 
Entlassung: 10. XI. 1926. 
| Vorgeschichte: Patient gibt an, zu Erkältungen zu neigen. Am 25. X. 1926 

erkrankte Patient ganz plötzlich mit Schluckbeschwerden und Heiserkeit. 

Befund: Ödematöse Schwellung und Rötung der Epiglottis und beider Ary- 
gegenden, hauptsächlich der aryepiglottischen Falten. Ödem beider Taschen- 
bänder. Die Stimmlippen sind gelockert, gerötet und geschwollen. Therapie: Eis- 
applikation, Inhalieren. Die subjektiven Beschwerden gingen zurück, ebenso 
der lokale Kehlkopfbefund. 

Am 2. XI. 1926 bereits normale Temperaturen. Am 10. XI. konnte der Patient 
entlassen werden. 

Fall 10: R., Max, 25 Jahre. Aufnahme: 17. XI. 1927. Temperatur: 38°. 
Entlassung: 21. XI. 1927. 

Vorgeschichte: Der Patient gibt an, zu Erkältungen zu neigen. Seit 14. XI.1927 
plötzlich Schluckbeschwerden, Halsschmerzen und Heiserkeit, die zunahmen. 
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Befund: Glasig-ödematöse Schwellung und Rötung der lingualen Epiglottis 
bis zum Zungengrund. Mäßig starke Schleimabsonderung. Bis zum 18. XI. Zu- 
nahme und Ausbreitung der ödematösen Schwellung und Rötung am Kehlkopf. 
Die Temperaturen jedoch waren normal. Am 21. XI. 1927 verließ der Patient 
gegen ärztlichen Rat das Krankenhaus, ist auch nie wieder erschienen. 


Fall 11: N., Felix, Aufnahme: 10. XII. 1926. Temperatur: 37,8°. Entlassung: 
23. XII. 1926. 

Vorgeschichte: Der Patient erkrankte plötzlich am 9. XII. 1926 mit mehreren 
Anfällen von Atemnot und starken Schluckbeschwerden. 

Befund: Tonsillen wenig gerötet, nicht vergrößert. Die Epiglottis zeigt eine 
starke ödematöse Schwellung und Rötung der linken Seite mit Übergreifen auf die 
linke aryepiglottische Falte. Schlucken ist nicht möglich. Im Verlauf des 10. XII. 
mehrere Anfälle von Atemnot. Therapie: Eisschlauch, Inhalationen mit Adrenalin- 
zusatz. Prophylaktisch wurden 8000 Diphtherie-Antitoxineinheiten gegeben. 
Am 11. XII. war das Ödem der Epiglottis geschwunden, es bestand noch in aus- 
gedehntem Maße in der linken Arygegend bei reichlicher Schleimabsonderung. 
Temperatur 40,5°. Beginn einer Pneumonie des rechten Unterlappens. Ödem 
und Lungenentzündung sind bis zum 22. XII. abgeheilt. Entlassung. 


Fall 12: S., Wilhelm, 37 Jahre. Aufnahme: 4. VII. 1927. Temperatur: 37,9°. 
Entlassung: 9. VII. 1927. 

Vorgeschichte: Seit einigen Tagen klagt der Patient über zunehmende Hals- 
schmerzen, Schluckbeschwerden, so daß nur flüssige Kost genommen werden kann. 
Seit 3. VII. Atembeschwerden, Heiserkeit, ausstrahlende Schmerzen nach dem 
linken Ohr. 

Befund: Tonsillen wenig vergrößert. Umschriebener speckiger Belag auf der 
linken Tonsille. Rachenschleimhaut gerötet. Linker Seitenstrang verdickt. Linke 
Zungentonsillen geschwollen(?). Kehlkopf: Ödematöse Schwellung und Rötung 
der Epiglottis, besonders links, Übergreifen auf die Aryknorpel und aryepiglot- 
tischen Falten. Bewegung der Arygelenke hochgradig eingeschränkt. Reichlich 
Schleim. Stimmlippen walzenförmig verdickt, stark gerötet. Therapie: Eisschlauch. 
Allmähliches Abklingen des Ödems bis zum 8. VII., so daß wieder feste und flüssige 
Speisen genommen werden konnten. Am 9. VII. Entlassung auf eigenen Wunsch, 
obwohl die Epiglottis und die linke Arygegend noch ein entzündliches Ödem zeigte. 

Anmerkung: Wenn bei den einzelnen kurzen Krankengeschichten nicht ein 
genauer Befund der Tonsillen angegeben wurde, so bedeutet das: die Tonsillen 
waren ohne krankhaften Befund. Unter demselben Gesichtspunkte wurde eine 
normale Rachenschleimhaut nicht besonders erwähnt. Der Urin war in den meisten 
Fällen ohne Besonderheiten, wo nicht, so ist der Befund besonders erwähnt worden. 


Wie bereits erwähnt, führen wir zum Schluß noch 3 Fälle von La- 
rynxödem nach Angina bei. 


Fall 1: P., Luise, 19 Jahre. Aufnahme: 5. I. 1929. Temperatur: 37,3°. Tra- 
cheotomie: 5. I. 1929. Entlassung: 2. III. 1929. 

Vorgeschichte: Ende Dezember 1928 erkrankte Patientin an einer Angina 
und einer Grippe. Anfang Januar traten Heiserkeit, zunehmende Atem- und 
Schluckbeschwerden auf; dabei bestand ein heftiger Husten. Seit 3. I. mitunter 
leichte Erstickungsanfälle. Patientin wird vom praktischen Arzt zur sofortigen 
Tracheotomie überwiesen. 

Befund: Stark herabgesetztes Allgemeinbefinden, inspiratorische Dyvspnöe 
(Einziehung). Die Gesichtsfarbe ist eyanotisch. Tonsillen gerötet. Kehlkopf: 
Ödematöse Schwellung der Arvgelenke und der Taschenbänder, so daß die Glottis 
nur einen schmalen Spalt bildet. Gegend der Schilddrüse schmerzhaft und in- 
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filtriert. Beiderseits im unteren Kieferwinkel geringe Drüsenschwellung. Es wird 
die sofortige Tracheotomie ausgeführt. Der Diphtherieabstrich ist negativ. Das 
Larynxödem geht unter Inhalationen mit Adrenalinzusatz und Eisbehandlung 
nur langsam zurück. Die ödematöse Schwellung der Aryknorpel besteht bis zum 
7. II. (Perichondritis ?). Es wird daher eine Röntgenbestrahlung des Kehlkopfes 
vorgenommen, nach der der krankhafte Befund am Kehlkopf allmählich ver- 
schwindet. Bis zum 11. I. schwankende Temperaturen bis 38,5°. Am 2. III. Ent- 
lassung in poliklinische Nachbehandlung. 


Fall 2: G., Hildegard, 15 Jahre. Aufnahme: 27. XII. 1928. Temperatur: 39,3°. 
Tracheotomie: 27. XII. 1928. Entlassung: 18S. I. 1929. 

Vorgeschichte: Patientin gibt an, öfters an Anginen zu leiden. Am 20. XII. 1928 
machte die Patientin eine Mandelentzündung durch, die mit hohem Fieber einher- 
ging. Seit dieser Zeit Fremdkörpergefühl im Halse, Husten und Heiserkeit, Schluck- 
und Atembeschwerden, die besonders seit 26. XII. bestehen. Daneben klagt die 
Patientin über reichliche Speichelabsonderung. Befund: Herabgesetztes Allgemein- 
befinden. Tonsillen gerötet, keine Beläge. Rachenschleimhaut gerötet. Kehlkopf: 
Ödematöse Schwellung und Rötung der rechten Aryknorpelgegend und des rechten 
Taschenbandes; Übergreifen auf die aryepiglottische Falte rechts. 

In der Nacht vom 27. zum 28. hochgradige Cyanose und Atemnot, die die 
sofortige Tracheotomie erforderlich macht. Dabei werden reichliche Schleim- 
massen ausgehustet, die zur Diphtherieuntersuchung verwendet werden. Der 
Abstrich ist negativ. Bis zum 7.1. 1929 ist die ödematöse Schwellung des Kehl- 
kopfes stark zurückgegangen. Die Temperaturen sind allmählich zur Norm ab- 
gefallen. Am 9. I. wird nur noch eine geringe Rötung und Schwellung der rechten 
Arygegend festgestellt. Die Kanüle kann weggelassen werden. Am 18.1. 1929 
wird die Patientin gesund entlassen. 


Fall 3: Fr., Frieda, 24 Jahre. Aufnahme: 7. IX. 1929. Temperatur: 37,9°. 
Entlassung: 16. IX. 1929. 

Vorgeschichte: Anfang September erkrankte die Patientin an einer Grippe 
und eitrigen Mandelentzündung. Seit 3 Tagen haben sich die Schluckbeschwerden 
verschlimmert. Dazu traten Heiserkeit und erschwerte Atmung auf, aber keine 
bedrohliche Atemnot. Seit letzter Nacht Öhrenschmerzen rechts. 

Befund: Herabgesetztes Allgemeinbefinden, mäßig erschwerte Atmung, keine 
Einziehungen. Mund- und Rachenschleimhaut o. B. Rechte Tonsille gerötet. 
Kehlkopf: Epiglottis besonders auf der rechten Seite zu einem rundlichen Wulst 
verdickt; die rechte aryepiglottische Falte verdeckt den Recessus völlig. Ein Ein- 
blick in den Kehlkopf von oben kaum möglich. Das Ödem der Schleimhaut zeigt eine 
besonders intensive Rötung. Am Recessus beiderseits reichliche Speichelansamm- 
lung. Schmerzhafte Drüsenschwellung rechts im Kieferwinkel vor dem Sterno- 
cleidomastoideus. Das rechte Ohr bietet reizlose Rückstände einer früheren Mittel- 
ohrentzündung. Behandlung: Inhalieren mit Adrenalinzusatz; Eisschlauch, Eis- 
stückchen innerlich. Unter angegebener Therapie bilden sich die entzündlichen 
ödematösen Schwellungen rasch zurück. — Diphtherieabstrich und WaR. waren 
negativ. Am 16. IX. konnte Patientin gesund entlassen werden. 


Zusammenfassung: 

Betrachten wir diese Fälle im Zusammenhang, so fallen ohne weiteres 
eine Reihe von Gleichheiten auf. Die Erkrankung setzte in den meisten 
Fällen plötzlich, mitunter ganz stürmisch ein, ohne daß man (bis auf 
die letzten 2 Fälle) den Nachweis hätte führen können, daß eine Angina 
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vorangegangen wäre. Überrascht von der Erkrankung, konnten meistens 
die Patienten keinen Grund für dieselbe angeben. Mitunter wurden Er- 
kältungen oder Neigung zu Erkältungen angegeben. 

Die Beschwerden waren, je nach dem Stadium des Krankheitspro- 
zesses, die gleichen. 

l. Schluckbeschwerden bis zur völligen Behinderung der Nahrungs- 
aufnahme; 

2. Heiserkeit; 

3. Atemnot bis zu Erstickungsanfällen (Inspirator. Dyspnoe) ; 

4. Gefühl des Fremdkörpers im Halse; 

5. Speichelfluß und Hustenreiz; 

6. ausstrahlende Schmerzen nach den Ohren; 

7. mitunter Drüsenschwellungen. 

Ein Unterschied ist in den Allgemeinerscheinungen zu verzeichnen. 
Während in einigen Fällen das Allgemeinbefinden herabgesetzt, der kli- 
nische Verlauf der Erkrankung schwer, das Fieber hoch war, so verliefen 
andere Fälle wiederum harmloser mit wenig herabgesetztem Allgemein- 
befinden und wenig erhöhten oder normalen Temperaturen. 

Bei der Spiegeluntersuchung zeigte sich immer dasselbe Bild, ohne 
daß man merkliche Unterschiede in den Ödemformen hätte ziehen kön- 
nen. Es handelte sich immer um eine mehr oder weniger ausgedehnte 
(je nach Stadium des Prozesses) ödematöse Schwellung und entzünd- 
liche Rötung der besonders disponierten Kehlkopfpartien. Dabei fiel 
immer eine reichliche Speichelabsonderung und Speichelansammlung 
auf. Unterschiedliche Merkmale zwischen den Larynxödemen mit po- 
sitivem Diphtherieabstrich und denen mit negativen Resultat konnten 
nicht festgestellt werden. — In der Regel kamen wir mit Eisbehandlung 
und Inhalationen aus. Bei 3 stürmischen Fällen war Tracheotomie er- 
forderlich. Die Larynxödemfälle mit positivem Diphtherieabstrich wur- 
den auf der Diphtheriestation von seiten der Internisten mit Serum be- 
handelt. Es trat dann gewöhnlich eine rasche Besserung des Befindens auf. 

Eine gewisse Ähnlichkeitmitdem Larynxerysipel ist nun unseren 12Fäl- 
lennichtabzusprechen. Es würde wohl fast unmöglich sein, ein isoliertes La- 
rynxerysipel mit den angeführten Ödemfällen im laryngoskopischen Bilde 
zu unterscheiden. Fürdas Larynxerysipel ist aber ein gewisser Fiebertypus, 
wie er schon von Massei angegeben wurde, charakteristisch, und zwar der 
plötzliche Tem peraturanstieg mitunter bis über 40 ° und die morgendlichen 
Remmissionen. Eine derartige Fieberkurve konnten wir nicht beobachten. 
Ferner ist für das Erysipel besonders noch bemerkenswert die Tendenz, 
nach der Trachea oder nach dem Pharynx und von hier nach dem Gesicht 
zu wandern. Auch diese Feststellung konnten wir nicht wahrnehmen. 

Wenn man bedenkt, wie schwierig es ist, die verschiedenen ent- 
zündlichen Larynxödemformen zu unterscheiden, ihre Entstehung zu 
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ergründen, so waren wir froh, als wir in den positiven Diphtherieabstri- 
chen einen Weg zu finden hofften, der einige Klarheit in die Ätiologie 
einer Reihe von Larynxödemen bringen konnte. Wir sind uns aber 
vollkommen klar darüber, daß wir erst im Anfang der Beobachtung 
stehen, daß wir diese in verschiedener Weise noch ausbauen müssen, 
um tatsächlich die Frage beantworten zu können: ‚Handelt es sich um 
ein Diphtherieödem ohne Pseudomembran oder nicht ?“. Das, was man 
gewöhnlich unter echter Diphtherie versteht, sind unsere Larynxödem- 
fälle nicht. 

Zu einer klinischen Diphtherie gehört in erster Linie die Pseudo- 
membranbildung, die eben in allen Fällen nicht diagnostiziert werden 
konnte. Zu denken wäre noch daran, ob die Pseudomembranen unter- 
halb der ödematösen Partien saßen. In unseren Fällen mit positivem 
Diphtherieabstrich, die tracheotomiert werden mußten, konnten wir 
weder subglottisch noch in der Trachea einen derartigen Befund erheben. 
Auch wurden von unseren Patienten keinerlei Membranen ausgehustet 
oder ausgespuckt. Zur Sicherstellung der Diagnose haben wir noch 
zwei Hilfsmittel, das Vorhandensein von Löfflerschen Diphtheriebacillen 
im Ausstrich und den positiven Ausfall der Schickschen Reaktion. Das 
Vorhandensein von Diphtheriebacillen im Ausstrich besagt ja eben nur, 
daß das Individuum mehr oder weniger Bacillenträger ist. Schick engt 
sogar die Diphtheriediagnose noch weiter ein. Bestehen z. B. Nasen- 
rachenaffektionen mit weißen Belägen und positivem Bacillenbefund, 
bei denen die Intercutanprobe negativ ausfällt, so wäre nach Schicks 
Meinung eine echte Diphtherie nicht vorhanden. Er glaubt, daß der- 
artige Individuen durch Schutzkörperbesitz gefeit sind, und daß in sol- 
chen Fällen die Diphtheriebacillen nur die Rolle von Saprophyten ein- 
nehmen. Wir sehen ja mitunter auch Anginen, die Diphtheriebacillen 
im Ausstrich aufweisen und klinisch absolut nicht den Eindruck einer 
Diphtherie machen. — Andererseits ist auch nicht völlig auszuschließen, 
daß es sich dabei um Pseudodiphtheriebacillen handelt. 

Nimmt man nun an, daß es sich in unseren Fällen, bei denen der 
Diphtherieabstrich positiv ausfiel, um Bacillenträger gehandelt hat, so 
ist es nicht einwandfrei zu klären, wie diese Ödeme ohne Pseudomem- 
bran zustande kommen. Zur Entstehung der echten Diphtherieerkran- 
kung bedarf es eben mehrerer Faktoren, welche alle zusammenwirken 
müssen, um die Infektion zu geben, und zwar 1. die Virulenz der ent- 
sprechenden Bakterien, 2. der geeignete Nährboden, 3. die Disposition 
des Gesamtorganismus mit den fehlenden Antikörpern und Schutz- 
stoffen. Alle diese Momente zusammengenommen, erzeugen das Krank- 
heitsbild. Die Form desselben kann nun, wie bei den anderen Infektions- 
krankheiten, recht verschiedenartig sein, je nachdem die eine oder andere 
Komponente vorherrscht oder ganz fehlt. In der Literatur findet man 
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nun Fälle beschrieben, wo bei Bacillenträgern z. B. im Anschluß an eine 
Tonsillektomie, sich eine echte Diphtherie mit all ihren Symptomen ent- 
wickelte. Es ist daher nicht auszuschließen, daß selbst kleinere Epi- 
theldefekte das Eindringen der Diphtheriebacillen begünstigen und daß 
diese und ihre Toxine eine ödemartige Form der Diphtherie ermög- 
lichen. Selbst wenn man derartige Epitheldefekte nicht annimmt, so 
können wohl konstitutionelle Eigentümlichkeiten der Schleimhaut der- 
artige außergewöhnliche Diphtherieformen entstehen lassen. Natür- 
lich müßte dann eine besondere Bereitschaft der Larynxschleimhaut 
vorhanden sein, die dieses schwere Krankheitsbild möglich machte. — 
Wir wissen durch die neueren Forschungen von Neufeld und seinen 
Schülern (Koch-Institut), daß stark virulente Erreger, z. B. Strepto- 
kokken, durch die gesunde Schleimhaut auf dem Wege der Inhalation 
eindringen können. Während ihres Durchtrittes und in den anschließen- 
den Lymphwegen erleiden sie eine spezifische Veränderung in dem Sinne, 
daß ihre Virulenz abgeschwächt wird und sie somit für den Organismus 
unschädlich gemacht werden. Es ist ja nun möglich, daß eine, z. B. durch 
Erkältung, geschädigte Schleimhaut diese Wirkung nicht oder nur gering 
ausüben kann. Werden nun beispielsweise Diphtheriebacillen von der 
Larynxschleimhaut absorbiert, so ist es schon erklärlich, daß diese oder 
ihre Toxine diese Larynxödemdiphtherie ohne Pseudomembran erzeugen 
können. 
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(Aus der Universitäts-Hals-, Nasen- und Ohrenklinik zu Charkow. — Direktor: 
Professor Dr. S. G. Suruktscht.) 


Ein Fall von Osteom der Zunge. 


Von 


Dr. M. Zuckermann, 
Assistent der Klinik. 


Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 1. Juni 1929.) 


Das ÖOsteom der Zunge gehört zu den seltensten Geschwülsten. 
Während sich Osteome der Nasenhöhle, des Gehirns, der Meningen, 
Conjunctiva, Luftröhre, Haut usw. recht oft vorfinden (Bornhaupi 
berichtet über 49 Fälle von Stirnhöhlenosteom), kommen Osteome der 
Zunge so selten vor, daß sienach Mikulicz und Kümmel fast nie klinisch, 
sondern nur als Nebenbefund bei Autopsien festgestellt werden. So 
haben Zahn (1885) und Schmidt solche Geschwülste bei Sektionen vor- 
gefunden, aber es waren keine reinen Osteome, sondern Mischtumoren, 
bei welchen neben Knochen- und Knorpel auch Amyloidsubstanz vor- 
handen war. Über einen reinen Fall von Zungenosteom berichtet 
Monsarrat (1913). Er fand bei einer jungen Frau ein Osteom in Form 
einer kleinen Geschwulst, die an einem Stiel neben dem Foramen 
Coecum an der Zungenwurzel saß. 1925 berichtete Hirsch über eine 
Knochengeschwulst an der Zungenwurzel. 

Bei der großen Seltenheit seolcher Geschwülste glaube ich, mit 
einer Mitteilung über ein reines gestieltes Osteom, das ich bei einerjungen 
Frau von der Zungenwurzel entfernt habe, ein gewisses Interesse be- 
anspruchen zu dürfen. 

Die Patientin Marie K., 30 Jahre alt, ehemalige Studentin, be- 
suchte am 2. XI. 1928 die poliklinische Abteilung der Universitäts- 
klinik wegen Nebenhöhlenerkrankung der Nase. Über etwas anderes 
klagte sie nicht, Die Erkrankung dauerte schon 4 Jahre; vor 2 Jahren 
wurde sie in Moskau operiert, wo ihren Angaben zufolge das vordere 
Ende der mittleren Muschel reseziert wurde. Jetzt klagte sie über 
Kopfschmerzen, behinderte Nasenatmung rechts, starken eitrigen 
Schnupfen. Bei der Untersuchung fand sich keinerlei Druckschmerz- 
haftigkeit der rechten Kiefer- und Stirnhöhlengegend. In der rechten 
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Nase sah man große, vom mittleren Nasengang kommende Polypen 
und reichlich eitriges Sekret daneben. Den Mund, :Pharynx usw. ließ 
die Patientin sehr schlecht untersuchen, da die Würgreflexe so stark 
waren, daß die Zunge überhaupt nicht mit dem Spatel berührt werden 
konnte. Deshalb mußte auf eine Laryngoskopie und auf eine Rhino- 
skopia posterior bei der ersten Untersuchung verzichtet werden. Das 
Röntgenbild zeigte eine deutliche Verschattung aller Nebenhöhlen 
rechts. Punktion und Spülung der rechten Kieferhöhle ergab Eiter. 


-=a eer 


; 
< 


` = 


EEE ee er? 
ix i a 7 BERN, 


en 
u f a yr“ ` 
1 Bigs IL gr di, End É 
# E -a DEN 
> 
j -a 
AS - u 3 Sr 
p oA 


Abb. 1. 
1=Knochenlamellen. 2=Schleimhaut. 3= Knochenmarkräume mit Blutgefäßen. 


Am 8. XII. und am 15. XII. wurden ein großer Processus uncinatus 
und Polypen aus der rechten Nasenhöhle entfernt. Am 18. XII. klagte 
Patientin während der Untersuchung über ein Fremdkörpergefühl 
am Zungengrund, das sie schon seit etwa einem Monat empfinde. Nach der 
mit größter Mühe ausgeführten Cocainisierung war mit einem Larynx- 
spiegel eine etwa erbsengroße Geschwulst am Zungengrund zu sehen. 
Diese saß langgestielt in der Gegend der Papillae circunıvallatae etwas 
links von der Zungenmitte und hing infolge ihrer Schwere zwischen 
der Zungenwurzel und der Epiglottis herunter. Der verborgene Sitz der 
Geschwulst und die extreme Reizbarkeit der Patientin ließen es begreiflich 
erscheinen, weshalb die Diagnose nicht schon früher gestellt wurde. 

Am 27. XII. wurde in Lokalanästhesie die Geschwulst mit einer 
Schlinge entfernt und der Boden cauterisiert. Beim Entfernen mußte 
man Kraft anwenden, da die Geschwulst schr fest saß. | 
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Die histologische Untersuchung, die wir Herrn Prof. S. Ehrlich 
verdanken, lautet: ‚„Erbsengroße, langgestielte, knochenartige Ge- 
schwulst mit einer glatten Oberfläche. Mikroskopisch handelt es sich 
um eine Neubildung, die aus Knochengewebe in Form von dicht bei- 
einänderliegenden Plättchen mit engen Haversschen Kanälchen und 
Knochenmarkräumen besteht. Die Gesch wulst liegt in nicht entzündeter 
Schleimhaut eingebettet und ist durch Capillare mit der Schleimhaut 
verbunden. Die Knochemarksubstanz ist fibrillär-zellartig und fettartig. 

Die Knochenneubildung geht von der Peripherie und vom Knochen- 
mark aus. Die Geschwulst ist angeboren und embryonalen Ursprungs. 
Diagnose: ‚„Osteoma eburneum durum polyposum radicis linguae.“ 

Die Osteome gehören zu den angeborenen gutartigen heterotopischen 
Geschwülsten und können nach Kauffmann an denjenigen Körperstellen 
entstehen, wo normalerweise Knochen nicht vorhanden sind. Sie ent- 
stehen entweder metaplastisch (auf dem Ossifikationswege aus der 
Knorpelmatrix oder aus dem Bindegewebe der dazu gehörigen Weich- 
teile) oder neoplastisch (aus versprengten Osteoblasten). 

Was unseren Fall betrifft, so findet man im vorliegenden Präparat 
(s. Abbildung) keine Übergangsstadien von Knochenneubildung aus 
Bindegewebe oder Knorpel, und so kann man auf Grund der Auseinander- 
setzungen von Prof. Ehrlich behaupten, daß unser Osteom auf neo- 
plastischem Wege entstanden ist. 


Literatur. 
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Prof. Dr. Otto Mayer-Wien wurde von der spanisch amerikanischen 
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(Aus der Universitätsklinik für Hals-, Nasen- und Ohrenkranke zu Gießen. — 
Direktor Prof. Dr. Brüggemann.) 


Über Thymusvergrößerungen, eitrige Thymusentzündungen 
und dadurch bedingte Recurrensparesen. 


Von 


Priv.-Doz. Dr. Herrmann, 
Oberarzt der Klinik. 


Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 2. Oktober 1929.) 


A. Thymusvergrößerungen. 


Die durch Thymusdruck entstandene Atemnot bei Kindern ist uns 
seit Koppes Beobachtungen vor etwa 100 Jahren bekannt. Er nannte 
das dadurch hervorgerufene Krankheitsbild auch Asthma thymicum in- 
fantum. Koppe nahm an, der vergrößerte Thymus drücke auf die Luft- 
röhre und bewirke so eine Kompression der Trachea. 

Die Thymusvergrößerungen spielten von da ab in der Literatur 
eine große Rolle. Es entstand die Paltaufsche Lehre vom Status 
thymo-lymphaticus, jener Lehre, die die starke Hyperplasie des 
chromaffinen Gewebes als das markanteste Zeichen dieser Erkrankung 
betont. 

Später beschrieb Bartel noch den Status hypoplasticus. 

Durch beide Lehren wurde eine gewisse Verwirrung in die Medizin 
hineingebracht. Jeder nicht recht geklärte Todesfall, auch viele Todes- 
fälle während der Narkose, wurden als durch den Status thymo-lym- 
phaticus oder Status hypoplasticus bedingt erklärt. 

Mit Recht wird heute daher verlangt (Schmincke u. a.), daß nicht 
jede zunächst auffallende Vergrößerung des Thymus als Hyperplasie 
gedeutet werden solle. 

Was verstehen wir nun unter Thymusvergrößerung? Ich gebe 
hier der Übersicht wegen das Durchschnittsgewicht wieder, wie es 
im Handbuch von Henke-Lubarsch angeführt und von Schmincke 
zitiert wird. 

Z. f. Bals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 9 
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Thymusgewicht bei: 


Neugeborenen: sos 8.5.2... se A WE re ne ar % 13,26 g 
im Alter von 1— 5Jahren . . . . 2. 2 2 2 2 2 0. 22,98 g 
BIO: Gr a ne N arte ya 26,10 g 

HS a ri a nen de 37,52 g 

16-20 3: Aue ee 25,58 g 

225. sl ee Van er 24,73 g 

2635. ap ee ee o 19,87 g 

36-45: 3: a a aa ar 16,27 g 

46—55 po ee a ee e 12,85 g 

9009. a ee are 16,80 g 

OOS a ee ee ar 6,00 g 


Bei Betrachtung dieser Zahlen und bei Durchsicht der Literatur über 
dieses Thema findet man zum Teil grundlegende Irrtümer. 

10—20 g schwere Thymusdrüsen bei Kindern und Erwachsenen 
werden als stark hyperplastisch und vergrößert angegeben. Dement- 
sprechend werden oft auch falsche Rückschlüsse gezogen. Aber nicht 
nur das ältere Schrifttum zeigt in dieser Beziehung manche Lücken 
und Fehler. Sie sind auch im neueren zu finden. So berichtet M. Meyer! 
über einen plötzlichen Erstickungstod bei einem 2jährigen Kinde mit 
einem Status hypoplasticus (Status thymo-lymphaticus), bei dem sich 
alle „Zeichen dieser Erkrankung in seltener Schönheit fanden: großer 
Thymus (15,5 g), Hypoplasie der Nebenniere‘ usw. Es ist ein Überwiegen 
des vagotonischen Thymushormons und eine Hypofunktion des Adrena- 
linsystems angenommen und so der Erstickungstod erklärt worden. 

Von einem „großen Thymus“ kann in diesem Falle natürlich nicht 
die Rede sein. Im Gegenteil, der Thymus war für ein 2jähriges Kind 
sehr klein, wie es die oben angegebenen Durchschnittszahlen zeigen. 

Bei Neugeborenen darf man also nur dann von einer Hyperplasie 
sprechen, wenn das Gewicht des Thymus etwa 20 g beträgt. Wenn das 
Durchschnittsgewicht der Thymusdrüse um 50% übertroffen wird, erst 
dann steht nach Schmincke ‚nichts im Wege, den plötzlichen Tod 
dieser Menschen als einen durch die Wirkung der hyperplastischen 
Thymusdrüse toxisch bedingten Herztod aufzufassen‘. 

Zur Diagnose Hyperplasie des Thymus gehört aber auch die histo- 
logische Untersuchung, die bei Erwachsenen Veränderungen in diesem 
Sinne zeigen muß. Ähnlich äußern sich auch noch andere Untersucher. 


B. Eitrige Thymusentzündungen und dadurch bedingte Recurrensparesen. 


Absceßbildungen in der Thymusdrüse sind offenbar sehr selten. In 
der mir zugänglichen Literatur habe ich im ganzen nur 5 Fälle gefun- 


1 Dieser Fall ist in der Zwischenzeit in dem von Meyer gedeuteten Sinne bei 
Marschik (diesjähriger Kongreßbericht Königsberg) und in der neuerschienenen 
„Pathologie der oberen Luftwege‘“, S. 18, zitiert. 
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den. Es sind dies die Beobachtungen von Demme, Schlossmann, Kohn, 
Schmincke und Helm. (Literatur hierüber bei Schmincke im Handbuch 
Henke-Lubarsch.) Der zuletzt zitierte Fall von Helm ist in der Literatur 
nicht weiter erwähnt und nicht als Thymusabsceß gewürdigt. Er ge- 
hört meines Erachtens auch zu dieser Gruppe. ‚Denn es finden sich! in 
dem Thymus eine Anzahl linsen- bis haselnußgroßer Hohlräume, die 
mit einer eitrigen, rahmigen, hellgelben Flüssigkeit angefüllt sind.“ Die 
Absceßhöhlen konfluierten zum Teil. 

Während im Falle von Helm eine bakteriologische oder histologische 
Untersuchung unterblieben ist, besitzen wir in den anderen Fällen histo- 
logische oder bakteriologische Angaben. 

Schmincke sah einen Thymusabsceß (abgebildet in Henke-Lubarsch) 
bei einem 13jährigen Knaben mit einer Sepsis, die von einer Osteomye- 
litis des Oberarmes ausging. Schlossmann sah im Eiter eines solchen 
Abscesses plumpe Stäbchen, die sich im Tierversuch als ‚Pyobacterium 
Fischeri“ erwiesen. 

Wir verfügen an unserer Klinik über eine Beobachtung von multip- 
len Thymusabscessen nach Masern. Zu Lebzeiten bestand Stridor und 
Atemnot. 

Der 2jährige Knabe wurde uns von unserer Kinderklinik überwiesen. 
Vor 3 Wochen hatte er Masern. Im Anschluß daran bestand Husten 
und Fieber. Während der 3tägigen Beobachtung in der Kinderklinik 
zunehmende Atemnot, Stridor, besonders nachts anfallsweise auftre- 
tende Erstickungsanfälle.. Die Untersuchung ergab an den Lungen 
überall hellen Klopfschall, auscultatorisch vereinzelte bronchitische Ge- 
räusche. Erheblicher Stridor, starke Cyanose, Atemnot. Am Herzen und 
Abdomen fand sich nichts Besonderes. Der Rachenring war gerötet, 
die Tonsillen hypertrophisch. Auf der Rachenwand befand sich Schleim. 
Die Untersuchung des Kehlkopfes mit dem Kehlkopfspiegel war nicht 
ausführbar. 

Am Jugulum wurde beim Ein- und Ausatmen nichts Abnormes be- 
obachtet. 

Bei der direkten laryngoskopischen Untersuchung zeigte sich völ- 
liges Stillstehen der linken Stimmlippe etwa in der Medianlinie. Führte 
man das Rohr soweit ein, daß die gelähmte Stimmlippe zur Seite ge- 
drückt wurde, so hörte der Stridor sofort auf. Die Atmung war frei. 
Man konnte nun die Luftröhre gut übersehen. Nirgends war eine Ver- 
engerung sichtbar. Beim Zurückziehen des Rohres über die Glottis 
trat sofort der alte Zustand ein. Der Stridor war nach Rückkehr des 
Stimmbandes in die Medianlinie wieder wie vorher da. Das Rohr wurde 
dann nochmals unter die Glottis eingeführt und in Äthernarkose die 


1 Wörtlich zitiert. 
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Tracheotomia inferior bei liegendem Rohr ausgeführt. Nach Eröffnung 
der Luftröhre in üblicher Weise wurde das Rohr entfernt und die Ka- 
nüle eingeführt. 

Die Atmung blieb frei. 

Der Knabe hustete viel, hatte anfänglich hohes Fieber, das all- 
mählich abfiel.e In der vierten Nacht post operationem plötzliche 
Blutung offenbar aus der Kanüle, welcher der Knabe in wenigen 
Minuten erlag. 

Die Sektion wurde im pathologischen Institut unserer Universität 
ausgeführt. (Direktor Prof. Dr. Herzog.) Die pathologisch-anatomische 
Diagnose lautete: 

Chronische Entzündung des Thymus und ältere Abscesse mit Über- 
greifen von der Pleura aus (nach Masern). Verwachsung des Thymus 
mit beiden Lungenoberlappen und interstitielles Emphysem sowohl 
der Thymusdrüse als auch der Lungenoberlappen, hier auch geringe 
umschriebene Erweiterungen der Bronchien. Befund nach frischer 
Tracheotomie (wegen Recurrenslähmung). Arrosion der Arteria carotis 
communis dextra mit tödlicher Verblutung. Blutaspiration in beiden 
Lungen. Geringe Follikelhyperplasie der Milz. Geringe Verfettung 
der Leber. 

Fassen wir kurz zusammen: Bei dem 2jährigen Knaben trat im An- 
schluß an eine Maserninfektion eine Entzündung der Thymusdrüse auf. 
Diese Thymitis war offenbar fortgeleitet von einer Pleuritis entstanden. 
Es kam dann zu stärkeren entzündlichen Veränderungen und zu kleineren 
Absceßbildungen in der Thymusdrüse, wie es aus dem pathologisch- 
anatomischen Protokoll ersichtlich ist, und wie es das beigefügte histo- 
logische Bild zeigt. Durch diese geschilderten Veränderungen war der 
linke Nervus laryngeus inf. geschädigt und gelähmt worden. So 
war auch die linksseitige Recurrensparese erklärt, die zu der hoch- 
sgradigen Atemnot führte und die Tracheotomie notwendig machte. 
Der Tod war eingetreten durch eine Arrosion der Halsschlagader, 
deren Wand offenbar durch die entzündlichen Veränderungen stark 
geschädigt war. Die breit offen gelassene Wunde hatte wahrscheinlich 
das Entstehen der Blutung insofern noch begünstigt, als von seiten 
des umgebenden Gewebes dem Bersten des Gefäßes kein Wider- 
stand entgegengesetzt wurde. Möglicherweise könnte auch der Druck 
` der Kanüle zur Arrosion beigetragen haben. Doch waren an den 
Trachealringen keine Veränderungen erkennbar, die in diesem Sinne 
sprechen würden. | 

In mehrfacher Hinsicht verdient dieser Fall sowohl pathologisch- 
anatomisch als auch klinisch besondere Beachtung. 

Pathologisch-anatomisch deshalb, weil, wie gesagt, Absceßbildungen 
in der Thymusdrüse sehr selten sind. 
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Das makroskopische Präparat unseres Falles ist deswegen auch auf- 
gehoben worden. Es befindet sich in der Sammlung des pathologischen 
Institutes unserer Universität im Zusammenhang mit den Brustorganen, 
um die Einzelheiten der Lage usw. erkennen zu können. Eine Bestim- 
mung des Gewichtes ist nicht vorgenommen worden, um das Präparat 
nicht zu zerstören. 


Einen Überblick über die Veränderungen zeigt uns nachstehendes 
histologisches Bild. 


Diese Art von Thymusabscessen sind scharf zu trennen von den sog. Dubois- 
schen Abscessen bei Lues congenita. Auch hier finden sich absceßähnliche 
Hohlräume im Thymus. Doch lassen sich in diesen Hohlräumen stets Spiro- 
chäten nachweisen. Chiari faßte die Duboisschen Abscesse als Cysten auf, die 
durch Einwuchern von Thymusgewebe in die Hassalschen Körperchen zustande 


gekommen sind. — Zberle deutete solche Abscesse als Folge einer Entwicklungs- 
störung. — Ribbert, Pappenheimer, Simonds und Schmincke haben sich seiner 


Meinung angeschlossen. Nach ihrer Ansicht sind solche Abscesse pathogenetisch 
„nur als mittelbare Folge der Einwirkung des syphilitischen Virus aufzufassen.“ 


Pathologisch-anatomisch ist unser Fall weiter noch deshalb beach- 
tenswert, weil es trotz einer starken entzündlichen ‚Veränderung und 
Schwellung des Thymus zu keinen Kompressionserscheinungen an der 
Luftröhre kam. Weder bei der klinischen Untersuchung noch am ana- 
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tomischen Präparat war auch nur eine Spur von einer Trachealverenge 
rung! sichtbar. 

Es bestand klinisch lediglich eine linksseitige Recurrensparese. Durch 
diese Recurrenslähmung allein war der Stridor und die Atemnot entstanden. 
Denn sobald das Tracheoskopierrohr die Enge der Glottis überwunden 
und die Stimmlippe zur Seite geschoben halte, hörte auch der Stridor auf, 
um sofort wieder einzusetzen, wenn das Rohr zurückgezogen wurde. 

Beim erwachsenen Menschen ist hochgradiger Stridor und Atemnot 
infolge einer einseitigen Recurrenslähmung etwas Ungewöhnliches und 
meines Wissens nicht gesehen worden. Bei Kindern dagegen sind solche 
Beobachtungen hie und da gemacht worden und bekannt. Sie sind 
unseres Erachtens viel häufiger als bisher angenommen wurde. So 
möchte ich an dieser Stelle auf einen Fall aus der Privatpraxis von 
Prof. Brüggemann hinweisen. Bei einem etwa 10jährigen Mädchen 
traten Erstickungsanfälle auf, so daß das Kind draußen in einem 
kleinen Hessischen Krankenhause tracheotomiert wurde. Das Kind 
wurde dann meinem Chef überwiesen. Es hustete stark und hatte eine 
erhebliche Tracheobronchitis. Abstriche auf Diphtherie waren stets 
negativ. Laryngoskopisch fand sich eine linksseitige Recurrensparese 
(in diesem Falle auch indirekt zu sehen). Die Stimmbänder waren 
beiderseits stark gerötet. Nach Abklingen der entzündlichen Erschei- 
nungen am Kehlkopf wurde die Kanüle nach einigen Tagen entfernt. 
Die Wunde heilte schnell zu. Dagna bei der Entlassung: linksseitige 
Recurrenslähmung. 

Nach kurzer Zeit erfolgt Neueinlieferung wegen starker Dyspnoe 
und Stridor. Es wird erneut die Tracheotomie notwendig. An den Lun- 
gen fand sich außer einer Bronchitis nichts. Der Wassermann im Blute 
war negativ. Am Kehlkopf bestand nach wie vor die Lähmung. Die 
linke Stimmlippe war nicht ganz glatt an einer umschriebenen Stelle ge- 
rötet (Verdacht auf Tuberkulose). Bacillen wurden nicht gefunden. 

Eine Stenose infolge von Trachealkompression lag nicht vor. Das 
Hindernis lag im Kehlkopf selbst. Bei dem Mädchen bestand neben 


1 Daß aber solche Luftröhrenkompressionen infolge von Thymusdruck ins- 
besondere kongenital vorkommen, dafür sprechen die Veröffentlichungen der 
Amerikaner Blackfan, Hennet und Little. Sie fanden mehrfach bei dem angeborenen 
Stridor als Ursache eine Thymusstenose der Trachea. Diese Tatsache ist ja auch 
verständlich. Denn abgesehen davon, daß beim Neugeborenen der Abstand 
zwischen Sternum und Wirbelsäule kaum 2 cm beträgt — durch diese Enge ver- 
laufen sämtliche Gebilde des Halses, so Speiseröhre, Trachca, Gefäße und Nerven, 
— kommt noch als zweites hinzu, daß die Trachea beim Säugling besonders elastisch 
ist. Sie wird dem Druck des vergrößerten Thymus nachgeben, Es wird leicht zur 
Verengerung ihres Lumens kommen, besonders, wenn der Kopf nach hinten 
hinüber gebeugt wird und die Wirbelsäule eine lordotische Krümmung nach vorne 
macht. 
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dieser Lähmung, wie gesagt, noch eine Laryngitis und Tracheobron- 
chitis, die für die Stärke der Dyspnoe mit verantwortlich gemacht werden 
kann. Völlig geklärt ist dieser Fall noch nicht, deshalb glaube ich, ihn 
nicht ausführlicher wiedergeben zu dürfen. Diese Beobachtung wurde 
nur gebracht, um zu zeigen, daß selbst bei einem 10 Jahre alten Kinde 
eine Recurrenslähmung hochgradigste Atemnot verursachen kann. 

Auf die große Literatur, insbesondere des Status thymo-Iymphaticus 
und des Status hypoplasticus, gehe ich nicht näher ein, lediglich die 
einfache Thymushyperplasie, der Thymusabsceß und die dabei unter 
Umständen auftretende Recurrensparese sollte hier berücksichtigt 
werden. 

Auch Therapie und Prognose lasse ich außer acht und begnüge 
mich, auf die Arbeiten von Klose hinzuweisen, der sowohl die Röntgen- 
bestrahlung als auch die operative Entfernung der Thymusdrüse aus- 
führlich schildert. 

In diesem Zusammenhang verdient hervorgehoben zu werden, daß 
König ein 14 Tage altes Kind mit Erfolg operierte, bei dem starke 
Atemnot bestand. Die Thymusdrüse wölbte sich sogar suprasternal vor. 
König resezierte den linken Thymuslappen. Seiner Meinung nach aber 
waren ‚die dyspnoischen Erscheinungen weniger durch eine Stenosierung 
der Trachea als reflektorisch durch Reizung der großen Nerven (Vagus, 
Recurrens) bedingt‘. 


Zusammenfassung. 


l. Es wird auf verschiedene Irrtümer in der älteren und neueren 
Literatur hingewiesen, die offenbar dadurch entstanden sind, daß man 
die Durchschnittsgewichte der normalen Thymusdrüse in den verschie- 
denen Lebensaltern nicht kannte. So sind mehrfach normale Thymus- 
drüsen als abnorm groß bezeichnet worden. Auf diese Weise kamen 
Trugschlüsse zustande. 

2. Es wird über eine seltene Beobachtung von Thymusabscessen be- 
richtet, die im Anschluß an eine Maserninfektion entstanden sind. In 
dem veröffentlichten Falle bestand eine linksseitige Recurrenslähmung, 
die dadurch hervorgerufen wurde, daß der linke Nervus laryngeus inf. 
von der entzündeten Thymusdrüse und Pleura umgeben war und auf 
diese Weise paretisch wurde. 

3. Einseitige Recurrenslähmungen im Säuglings- und Kindesalter 
verursachen offenbar gar nicht so selten, wie man bisher glaubte, hoch- 
gradige Atemnot und Gefahr der Erstickung. Dies scheint uns durch 
unsere Beobachtung bewiesen, bei der 

a) eine linksseitige Recurrenslähmung durch entzündliche Ver- 
änderungen des Thymus und Thymusabscesse hervorgerufen wurde 
und bei der 
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b) der Stridor in dem Augenblick verschwand, in dem das Tracheo- 
skopierrohr die Glottis passierte und die gelähmte Stimmlippe zur 
Seite drückte. 
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(Aus der Oto-Laryngologischen Universitätsklinik Bern. — Vorsteher: Prof. Dr. 
| F. Lüscher.) 


Über das Vorkommen kleiner, trockener Defekte (,Foramina 
Rivini“) in der Pars flaccida“. 


Von 
Dr. E. Lüscher, Bern, 


Sekundärarzt der Klinik. 
Mit 5 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 2. Oktober 1929.) 


Seit Rivin: ein kongenitales normalerweise vorhandenes offenes 
Foramen am oberen Rande der Pars flaccida beschrieben hat, ist die 
Streitfrage nach dem Vorkommen kleiner trockener Löcher in der Shrap- 
nellschen Membran nicht mehr aus dem Schrifttum verschwunden. Zwar 
hat schon Schwalbe! teils nach der älteren Literatur, teils nach eigenen 
Untersuchungen dargelegt, daß von einem konstanten Vorkommen 
einer kongenitalen Öffnung nicht die Rede sein könne, jedoch haben eine 
ganze Reihe von Autoren gelegentlich kleine trockene Defekte kon- 
statiert und sie teils auf Entzündungen zurückgeführt, sie zum Teil 
aber auch als Foramina im Sinne von Rivini erklärt. Auch ist nicht ent- 
schieden worden, ob ein sehr feiner Fistelgang, wie Rivini später meinte, 
gefunden werden kann. Wie dabei aus den Beschreibungen im Schrift- 
tum und übrigens auch aus den Erfahrungen jedes Otologen hervor- 
geht, handelt es sich namentlich um die Entscheidung zwischen kleinen 
Atrophien und durchgehenden kleinen Defekten der Shrapnellschen 
Membran, etwas was sowohl von großer praktischer, wie auch von theo- 
retischer Bedeütung ist. So ist es z. B. in forensischer und versiche- 
rungstechnischer Hinsicht ein großer Unterschied, ob Atrophie oder 
Defekt vorliegt, da Prognose und bleibender Nachteil je nachdem ver- 
schieden einzuschätzen sind. 

Walb2 will des öftern ein offenes Foramen Rivini gesehen haben und 
beschreibt es als kleinen schwarzen Punkt, meist in der Einzahl, manch- 
mal auch doppelt vorkommend. Auch Bezold? bestätigt das nicht seltene 


* Vorgetragen am I. Internationalen Oto-Rhino-Laryngologen-Kongreß in 
Kopenhagen, 30. VII. bis 1. VIII. 1928. 
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Vorhandensein kleiner Perforationen am oberen Rande der Membrana 
Shrapnelli, hält aber die kongenitale Genese als nicht erwiesen und 
glaubt, daß vorgängige Eiterungen für das Entstehen dieser Löcher 
verantwortlich seien. Politzer* betrachtet ein offenes Foramen Rivini 
als nicht sicher und macht keine Angaben über kleine trockene Löcher. 
Auch Kretschmann?, Morpurgo® und Hessler? sprechen sich in ihren Mit- 
teilungen über die Eiterung aus der Pars flaccida nicht näher darüber 
aus. Nach Wittmaack® kommen solche Perforationen entweder als Folge 
früherer akuter Otitiden oder zugleich mit gehemmter Pneumatisation 
auf Grund von Entwicklungsstörungen vor. Im letzteren Falle entstehen 
siesymptomlos. Auch Ruttin? weist an Hand eines mikroskopisch unter- 
suchten Falles auf das mögliche Vorkommen kongenitaler Löcher hin, 
wogegen Uffenorde!® solche trockene Defekte nie gesehen hat. Langet! 
wiederum spricht von kleinen Lücken in der Pars flaccida, entstanden 
durch exsudative und proliferative Entzündungen des oberen Teiles 
der Paukenhöhle. Auch Lubet- Barbon!? beschäftigt sich mit der Frage, 
ohne zu entscheiden, ob offenes Foramen Rivini vorkommt. Esch- 
weiler!3 faßt in seiner Besprechung der trockenen Defekte der Pars flac- 
cida im Handbuch von Denker und Kahler die Meinungen dahin zusam- 
men, daß zweierlei Löcher zu unterscheiden seien: 1. sehr kleine, meist 
nicht runde unregelmäßige Löcher auf Grund früherer perforativer 
Entzündung und 2. scharfkantige, runde sehr kleine Löcher, die er als 
Foramina Rivini bezeichnet und auf Entwicklungsstörungen zurück- 
führt. Über die Häufigkeit, mit der die eine oder die andere Art vor- 
kommen soll, spricht er sich nicht näher aus. Man sieht aus dieser Über- 
sicht, daß weder über das Vorkommen als solches, noch über die Ent- 
stehung evtl. kleiner trockener Defekte in der Pars flaccida Einigkeit 
herrscht. 

Die Unsicherheit, die sich in den obigen Angaben widerspiegelt, ist 
zweifellos darauf zurückzuführen, daß sich die pathologischen Prozesse 
der Pars flaccida in räumlich sehr kleinen Verhältnissen abspielen und 
daß daher deren Erkennung den bis jetzt gebräuchlichen diagnostischen 
Hilfsmitteln Schwierigkeiten bereitet. Die trockenen Defekte werden 
ja allgemein als sehr klein beschrieben, meist als kleine schwarze Flecke, 
so daß es von bloßem Auge oder mit den gebräuchlichen schwachver- 
größernden Lupen unmöglich ist, zu entscheiden, ob ein durchgehender 
Defekt oder eine feine Atrophie vorliegt. Gerade an dieser Stelle 
kann das abschließende Häutchen, wie ich beschreiben werde, außer- 
ordentlich durchsichtig und fein strukturiert sein und damit der Be- 
obachtung entgehen. Die Sondenuntersuchung versagt, weil dabei das 
feine Häutchen unter Umständen einfach durchstochen wird. Diese 
Methode ist daher unsicher und zudem gefährlich. Durchblasen miß- 
lingt oft, weil gerade in den entsprechenden Fällen der Kuppelraum von 
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der unteren Pauke abgeschlossen sein kann. Auch die Untersuchung 
mit dem Siegleschen Trichter wird infolge der Durchsichtigkeit des ab- 
schließenden Häutchens unsicher. So bleibt einzig die Inspektion mit 
starker Vergrößerung, der sich die feinen Struktureinzelheiten der Atro- 
phie zu erkennen geben. Ich habe daher das Ohrmikroskop (Lüscher!t) 
benützt, um die Frage zu entscheiden, wobei bei 10facher Vergröße- 
rung in einwandfreier und absolut sicherer Weise zwischen Atrophie 
und Defekt unterschieden werden konnte. Zum besseren Verständnis 
des folgenden schicke ich die Beschreibung der normalen Pars flaccida 
bei starker Vergrößerung voraus. 


1. Die normale Pars flaccida. 

Der dünne vordere Teil der Pars flaccida, die eigentliche Membrana 
Shrapnelli, erweist sich bei starker Vergrößerung normalerweise als 
gleichmäßig opak, perlmutterglänzend, ohne bestimmte Struktur mit 
spiegelnder glatter Oberfläche, Abschuppen kommt gleich wie auf der 
Pars tensa nicht vor. Sie ist mehr oder weniger gegen den Processus 
brevis vertieft, meist in Form einer gleichmäßig gegen das Zentrum und 
die Pars tensa absinkenden Delle. Durch unregelmäßige Stränge kann 
sie in mehrere Felder zerlegt sein. Manchmal ist sie durch einen vorde- 
ren Grenzstrang gegen die Pars tensa abgesetzt, manchmal fehlt ein 
solcher vollkommen, so daß eine Grenze gegen die Pars tensa nicht zu 
sehen ist. Das oberflächliche Gefäßnetz ist, wie andernorts beschrie- 
ben (Liäscher!5), unregelmäßig und zeigt weder typischen Verlauf noch 
typische Strömung. 

Der Cutisstreifen hat in der Regel das gelbrötliche Aussehen der Haut 
des äußeren Gehörganges und zieht in diesen Fällen als mehr oder weni- 
ger straffes Band von der Gehörgangswand gegen den Hammergriff. 
Eine Abgrenzung gegen den Gehörgang ist nicht zu sehen, während er 
gegen den dünnen vorderen Teil scharf absetzt. In der Minderzahl der 
Fälle ist der Cutisstreifen gleichfalls zart und von Perlmutterfarbe. 
Dabei ist der Rand der Incisura Rivini deutlich zu erkennen, während er 
ohne Grenze in die Membrana Shrapnelli übergeht. Der vorzugsweise 
parallele Gefäßverlauf des oberflächlichen Gefäßnetzes mit der peri- 
plıerwärts gerichteten Strömung ist besagten Ortes (Lüscher!5) beschrie- 
ben worden. 


2. Über das Vorkommen kleiner trockener Defekte in der Membrana 
Shrapnell:. 


Entsprechend den Beschreibungen im Schrifttum habe ich vor allem 
die kleinen schwarzen Stellen in der Pars flaccida untersucht, die makro- 
skopisch oft genau wie durchgehende Defekte aussehen. Die Betrach- 
tung dieser vermeintlichen Löcher mit starker Vergrößerung hat in 
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sämtlichen Fällen ergeben, daß es sich nicht um durchgehende Defekte, 
sondern um feinste Atrophien handelt. Ich lasse deren Beschreibung 
folgen, die zum Teil makroskopisch Sichtbares sct!ldert, zum Teil über 


Abh.1. Nr.79. G. E., 26jährig, weiblich. 


feinste Einzelheiten berichtet. Ich verweise dabei insbesondere auf die 


beigegebenen Abb. 1—5. 


Abb. 2. Nr.152. R. A., 24jährig, männlich. 


Wie aus den Abbildungen hervorgeht, liegen diese Atrophien meist 
gegen den oberen Rand hin, oft dicht an diesem. Ihre Größe wechselt 


kleiner, trockener Defekte („Foramina Rivini“) in der Pars flaccida. 133 


zwischen !/„—lmm Durchmesser. Manchmal sind sie rund, manchmal 
oval, seltener ausgesprochen eckig (Abb. 2). Der Rand ist meist regel- 


Abb.3. Nr.141. S. G., 39jährig, männlich. 


mäßig und setzt sehr scharf gegen die umgebende normale Membran 
ab, manchmal ist er von einem weißlichen Strang, wie von einer Rand- 
verstärkung, umzogen. Bei ganz kleinen Atrophien kann auch ein all- 
mähliches Abnehmen der Membrandicke gegen die Mitte der Atrophie 
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Abb. 4. Nr.164. W. W., 29jährig, männlich. 


vorkommen. Oft liegen verschiedene solcher atrophischer Stellen neben- 
einander und sind nur durch dünne weißliche Stränge voneinander ge- 
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trennt. Die bedeckende feinste Membran ist sehr durchsichtig und läßt 
den Grund tief blauschwarz erscheinen, ein Zeichen, daß sich dahinter 
ein lufthaltiger Prussakscher Raum befindet. Das feine überziehende 
Häutchen läßt sich nur am Vorhandensein eines mehr oder weniger 
dichten und feinen weißlichen Netzwerkes erkennen, das teils in zirku- 


Abb. 5. Tiefe Einziehung der Pars flaceida mit 2 Atrophien. 
Nr. 139, M. Sch., 16jährig, weiblich, Tiefe Einziehung der ganzen Pars flaccida bei sehr zartem 
Cutisstreifen. Deutlich sichtbarer Rand der Incisura Rivini. Taschenbildende Einstülpung der 
Pars flaccida und zum Teil der hinteren oberen Partien der Pars tensa unter den hinteren oberen 
Margo. In der Pars flaceida zwei kleine blauschwarze Atrophien. Pars tensa streifig trüb, teils 
verdickt, teils leicht atropisch. (Auf der Gegenseite Cholesteatom.) 


lären Strängen, teils unregelmäßig darüber ausgebreitet ist. Oft ist es so 
fein, daß man es mit starker Vergrößerung eben noch wahrnehmen kann, 
so daß es der Betrachtung von bloem Auge und mit schwachvergrößern- 
den Lupen entgehen muß. Es liegt entweder in derselben Ebene wie 
die übrige Membran oder ist leicht eingesunken. Keineswegs aber han- 
delt es sich um tiefe Einziehungen. Mit dem Siegleschen Trichter kann 
es durch sehr geringen Druck oder Zug bewegt werden. Die Gefäße 
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ziehen zum Teil um die Atrophie herum, zum Teil folgen einzelne feine 
Capillaren dem Netzwerk des Grundes. 

Man findet solche feine Atrophien manchmal bei sonst völlig nor- 
malem Trommelfell, öfters aber sind daneben sowohl in der Pars flaccida, 
wie auch in der Pars tensa weitere degenerative Veränderungen in Form 
von Verdickungen, Trübungen, Verkalkungen und größeren Atrophien 
zu sehen. Auch ist die Pars flaccida oft mehr oder weniger tief einge- 
sunken. Auffällig ist manchmal das streng symmetrische Vorkommen 
an genau derselben Stelle und in derselben Form. 

Abgesehen von diesen vermeintlichen Löchern habe ich auch sonst 
in der Pars flaccida keine durchgehenden kleinen Defekte finden können. 
In Übereinstimmung mit den histologischen Befunden hat sich auch 
gezeigt, daß ein feiner Fistelgang, wie er ebenfalls von Rivini beschrie- 
ben wurde, nicht vorkommt. 

Über die Pathogenese der beschriebenen Atrophien lassen sich nur 
Vermutungen äußern. Sicher handelt es sich nicht einfach um Residuen 
perforativer Entzündungen, weshalb man sie auch nicht als Narben be- 
zeichnen sollte. Wahrscheinlicher ist die Annahme von Witimaack!®, 
wonach es degenerative Veränderungen sind, zurückgehend auf Stö- 
rungen in der Entwicklungsperiode. Damit stimmt jedenfalls überein, 
daß häufig auch am übrigen Trommelfell degenerative Veränderungen 
getroffen werden. Auch findet man in der Anamnese keine Anhalts- 
punkte für vorgängige Ohreiterungen, was ja allerdings nicht beweisend 
ist. Daneben mögen aber auch rein konstitutionelle Momente mit- 
spielen. Dafür spricht jedenfalls das manchmal streng symmetrische 
Vorkommen, oft an genau derselben Stelle und in derselben eigentüm- 
lichen Form. 

Nach den vorliegenden Beobachtungen ist kein Zweifel, daß des öfteren 
kleine Atrophien der Pars flaccida als offene Defekte angesehen wurden 
und man daher deren Häufigkeit zum mindesten erheblich überschätzt hat. 
Die Beschreibungen, die Walb?2 und Eschweiler!? von solchen kleinen 
„Defekten“ geben, passen genau auf die beschriebenen feinen Atro- 
phien. Die beiden Formen, die der letztere Autor unterscheidet, finden 
sich wohl vor, sind aber beide keine Defekte, sondern Atrophien. Nach 
der vorliegenden Untersuchung mit starker Vergrößerung ist das Vor- 
kommen kleiner trockener Defekte in der Membrana Shrapnelli zum 
mindesten eine große Seltenheit, die ich bis jetzt nicht getroffen habe. 
Es geht daraus hervor, daß eine entsprechende kongenitale Mißbildung 
sehr selten sein muß und daß sich andererseits kleine entzündliche Per- 
forationen spontan wieder schließen. Soweit die Membrana Shrapnelli 
otoskopisch direkt zu sehen ist, ist damit die Frage entschieden, um die 
es sich in den verschiedenen Erörterungen im Schrifttum gehandelt hat. 
Diese Folgerungen gelten aber nur für die normal stehende oder wenig 
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eingesunkene Pars flaccida. Bekanntlich sind jedoch sehr tiefe Ein- 
senkungen derselben keine Seltenheit, wobei sich ein Teil blindsack- 
förmig in den Kuppelraum oder auch unter den Cutisstreifen einstülpt 
und damit der Sicht entgeht. Ob kleine trockene Defekte im Grunde 
dieser Taschen vorkommen, kann durch direkte Besichtigung natürlich 
auch mit starker Vergrößerung nicht entschieden werden. 


Zusammenfassung: 


Die Pars flaccida wurde mit dem Ohrmikroskop bei starker Ver- 
größerung nach kleinen offenen Defekten abgesucht. Dabei erwiesen 
sich kleine trockene, makroskopisch scheinbar durchgehende Defekte 
(,Foramina Rivini‘) durchwegs als feine Atrophien. Ein offener De- 
fekt wurde nie gefunden und muß daher zum mindesten als sehr viel 
seltener bezeichnet werden als man bisher annahm. Es scheint, daß 
öfters feine Atrophien als durchgehende Löcher angesprochen wurden. 
Nur durch Betrachtung mit starker Vergrößerung kann einwandfrei 
zwischen Atrophie und Defekt entschieden werden. 


Literatur. 


1 Schwalbe, Lehrbuch der Anatomie der Sinnesorgane S. 442 (1887). — ° Walb, 
Arch. Ohrenheilk. 25, 185 (1887). — 3 Bezold, Z. Ohrenheilk. 20, 1 (1889). — 
4 Politzer, Lehrbuch der Ohrenheilkunde S. 320 (1901). — ë Kretschmann, Arch. 
Ohrenheilk. 25, 165 (1887). — ° Morpurgo, Arch. Ohrenheilk. 19, 264 (1883). — 
7 Hessler, Arch. Ohrenheilk. 20, 121 (1884). — ® Wittmaack, Im Handbuch der spe- 
ziellen pathologischen Anatomie von Henke und Lubarsch 12, 238 (1926). — ? Rultin, 
Z. Hals- usw. Heilk. 10, 59 (1924). — 1? Ufjfenorde, Z. Hals- usw. Heilk. 10, 80 (1924). 
— 1! Lange, Z. Hals- usw. Heilk. 11, 250 (1925). — !? Lubet- Barbon et Labernadie, 
Ann. Mal. Oreille 42, 1171 (1923). — !? Eschweiler, Handbuch der Hals- usw. 
Heilk. von Denker und Kahler %, 393 (1926). — 14 Lüscher, Z. Hals- usw. Heilk. 17, 
403 (1927). — 15 Lüscher, Z. Hals- usw. Heilk. 11, 12 (1928). — 1% Wittmaack, 
Über die normale und pathologische Pneumatisation des Schläfenbeines, S. 175. 
Jena 1918. 


(Ausder Universitäts-Hals-Nasen-Ohrenklinik Bonn. — Direktor: Prof. Dr. Grünberg.) 


Röntgenologische Untersuchungen über die Struktur 
des Warzeniortsatzes. 


(Ein Beitrag zur Frage der Beziehungen zwischen Knochenbau 
und Pneumatisation des Schädels.) 
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Mit 5 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 2. Oktober 1929.) 


Bekanntlich ist der anatomische Bau des Warzenfortsatzes äußerst 
vielgestaltig. Zwischen weiter Ausdehnung des Zellsystems und völliger 
Sklerosierung gibt es sämtliche Übergänge. 

So fand Zuckerkandl unter 250 Schläfenbeinen ganz pneumatisierte 
Warzenfortsätze nur in 36,8% ; 24,4% waren total diploetisch und 42,8% 
gemischt diploetisch-pneumatisiert. 

Die Anschauungen über die Entwicklung der Warzenfortsatzzellen 
haben durch die grundlegenden Untersuchungen Wiitmaacks ‚über die 
normale und pathologische Pneumatisation des Schläfenbeins‘ eine 
völlige Umgestaltung erfahren. 


Nach Wittmaacks Lehre, die im einzelnen als bekannt vorausgesetzt wird 
und hier nur in ihren Hauptergebnissen kurz angeführt werden soll, kommt die 
Hauptbedeutung beim Pneumatisationsvorgang des Warzenfortsatzes der Mittel- 
ohrschleimhaut zu. Bis zum Ende des 1. Lebensjahres hat sich unter Rückbildung 
des ursprünglich hohen subepithelialen Gewebspolsters ein dünner mucös-periostaler 
Überzug ausgebildet, der Pauke, Recessus und Antrum auskleidet und von einer 
flachen Endothelschicht überzogen ist. In einer 2. Entwicklungsperiode senkt sich 
das Epithel nach vorbereitender Verdrängung des Markinhaltes durch eindringendes 
subepitheliales Bindegewebe vom Antrum aus in die Markräume des umgebenden 
spongiösen Knochens ein. Durch Schrumpfung des lockeren subepithelialen Ge- 
webes bildet sich dann die pneumatische Zelle. So wird allmählich der ganze 
Warzenfortsatz bis zur Spitze pneumatisiert. In der 3. Entwicklungsperiode 
bilden sich bis ins hohe Alter hinein interstitiell, aber auch peripherwärts immer 
noch neue Zellen. 

Jede Störung im normalen Rückbildungsvorgang der Schleimhaut findet 
nun nach Wittmaack ihren Ausdruck in einer Hemmung der Pneumatisation. 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 10 
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Je nach der einwirkenden Schädigung in Gestalt einer fetal oder im Säuglingsalter 
erworbenen latenten „plastischen‘‘ oder einer während der Entwicklung des pneu- 
matischen Systems aufgetretenen infektiösen „exsudativen‘‘ Entzündung resultiert 
eine hyperplastische oder eine narbig-fibrös umgewandelte Schleimhaut. Die Art 
und der Zeitpunkt des Auftretens dieser Störungen bedingen den verschiedenen 
Grad der Pneumatisationshemmungen. 


Innerhalb des im obigen formierten normalen Entwicklungsganges 
der Pneumatisation betont Wittmaack ausdrücklich das Vorkommen 
„erheblicher individueller Schwankungen‘. Diese äußern sich aber nicht 
in einer Änderung des Strukturbildes des Warzenfortsatzes, sondern 
nur in einer ungleichartigen Ausdehnung der ‚‚verschiedenen Ausläufer 
des pneumatischen Systems‘. Unter den bisher unbekannten Faktoren, 
die Anlage und Ausdehnung dieser peripheren Zellsysteme bestimmen, 
räumt Wiitmaack dem Knochenbau eine große Bedeutung ein. ‚Wo 
graziler Knochen mit reichlichen Markräumen vorliegt, müssen die Vor- 
bedingungen für ein schnelles Fortschreiten der Pneumatisation zweifel- 
los günstiger liegen als bei derbem, kompaktem Knochenbau.“ Die 
eigentliche Struktur des Warzenfortsatzes bleibt jedoch davon unbe- 
rührt. 

Gegenüber der Wittmaackschen Lehre ist von anderen Autoren den 
konstitutionellen Momenten eine weit größere Bedeutung für die Aus- 
bildung der Pneumatisation beigemessen worden. 

Der unverkennbare Einfluß der Konstitution auf die Mittelohr- 
eiterungen gab Albrecht Veranlassung, die Frage des inneren Zusammen- 
hanges zwischen Konstitution und Pneumatisation zu untersuchen. 
Um die konstitutionellen von den später erworbenen Veränderungen 
möglichst genau trennen zu können, wurden diese Untersuchungen an 
eineiigen Zwillingen ausgeführt. Die Ergebnisse, die an 22 eineiigen 
Zwillingspaaren gewonnen wurden, ‚deuten mit großer Wahrschein- 
lichkeit darauf hin, daß die Pneumatisation nicht allein durch idio- 
typische Einflüsse zu erklären ist, sondern daß dabei letzten Endes 
auch erworbene Veränderungen eine nicht unwichtige Rolle spielen“. 

Leicher kommt auf Grund ähnlicher Untersuchungen (an 39 ein- 
eiigen Zwillingspaaren), die sich auch auf die entsprechenden Pneu- 
matisationsverhältnisse der Stirnhöhlen beziehen, zu dem Schluß, daß 
der Pneumatisationszustand der Warzenfortsätze und Stirnhöhlen neben 
paratypischen von 2 idiotypischen Einflüssen abhängt. Diese idio- 
typischen Faktoren, deren Wirkung einander entgegengesetzt ist, unter- 
scheidet er in einen allen Individuen zukommenden ‚‚keimvererbten, 
formgestaltenden Entwicklungsfaktor‘ und eine nur bei manchen Indi- 
viduen vorhandene keimvererbte ‚Disposition, die zu einer Hemmung 
der normalen Entwicklung führen kann“. 

Von einer anderen Erwägung aus, nämlich dem Mißverhältnis zwi- 
schen der Häufigkeit der in etwa 90% vorkommenden Säuglingsotitis 
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und den relativ selten beobachteten Pneumatisationsstörungen Erwach- 
sener, kommt auch O. Voss zu dem Schluß, daß konstitutionelle Fak- 
toren beim Pneumatisationsvorgang beteiligt sein müssen. 

Knick und Witte wiesen kürzlich darauf hin, daß die Wittmaack- 
schen Ergebnisse über den Zusammenhang der Pneumatisationsstörun- 
gen mit der Säuglingsotitis zwar sehr wahrscheinlich seien, jedoch eines 
strikten Beweises entbehrten. Bei den meisten histologisch untersuchten 
Fällen fehle der klinische Nachweis der im 1. Lebensjahre durchgemach- 
ten Entzündung. Zur Klärung dieser Frage wurden von Knick und 
Witte röntgenologische Untersuchungen der Warzenfortsatzstruktur an 
25 Fällen von klinisch festgestellter Säughngsotitis aus den Jahren 
1905—1907, 1909—1910 und 1913—1914 vorgenommen. Meistenteils 
handelte es sich dabei um perforative, nur vereinzelt um nicht perfora- 
tive, also vielleicht hyperplastische Entzündungen. Die Röntgenunter- 
suchungen ergaben jedoch statt der nach der Wittmaackschen Lehre 
stets zu erwartenden Pneumatisationsstörungen nur in einer Minder- 
zahl von Fällen eine deutliche Hemmung oder vollständiges Fehlen 
der Zellbildung. In der Mehrzahl der Fälle war keine oder nur eine 
geringe bzw. fraglich erscheinende ‚Pneumatisationshemmung‘“ vor- 
handen. „Die von Wittmaack beschriebenen, auf Säuglingsotitis zu- 
rückgeführten und als Ursache der späteren Pneumatisationsstörungen 
angenommenen Schleimhautveränderungen können also zu Pneumati- 
sationshemmungen führen, müssen es aber nicht unbedingt in jedem 
Falle tun.‘ | 

In Anbetracht der erwähnten Befunde werfen Knick und Witte die 
Frage auf, ob die geringen und vielleicht auch die stärkeren Abweichun- 
sen vom Strukturbild der ‚ideal-normalen‘‘ Pneumatisation als wirk- 
liche Hemmungen zu betrachten sind, oder nicht vielmehr mit individu- 
ellen Eigentümlichkeiten, wie etwa ‚der Entwicklung des Schädels und 
Knochensystems‘‘ zusammenhängen. 

Auf einen derartigen Zusammenhang wurde bereits früher von 
Wagener hingewiesen. Auf der 1. Versammlung der Gesellschaft deutscher 
Hals-, Nasen- und Ohrenärzte berichtete er über das Ergebnis seiner 
Untersuchungen über den Zusammenhang zwischen Knochenbau des 
Schädels und Pneumatisation des Warzenfortsatzes. 

An Hand dieser Untersuchungen an 100 macerierten Schläfenbeinen 
kommt Wagener zu dem Schluß, daß ‚leichte Schädel stark pneumati- 
siert, schwere dagegen wenig pneumatisiert, diploetisch sind“. ‚Je 
leichter und zartknochiger der Schädel, um so zellreicher und großzelliger; 
je derber, dicker und schwerer, um so zellärmer und mehr diploetisch ist 
der Warzenfortsatz.‘“ Wagener meint, diese Regel sei so zutreffend, daß 
man unter Beurteilung der Knochenschwere mit ziemlicher Wahrschein- 
lichkeit auf den Pneumatisationszustand schließen könne. Als wesent- 
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lichen, bestimmenden Faktor in der Frage der Zellanlage im Warzen- 
fortsatz nimmt er also den individuellen Knochenbau an, der für Art 
und Stärke der Pneumatisation maßgebend sei. | 

Die Hauptursache für die verschiedene Art des Knochenbaues eines 
Schädels erblickt Wagener am ehesten in ‚‚ererbten Familien-, Stammes- 
und Rassenanlagen‘“. 

Untersuchungen über die Warzenfortsatzstruktur bei Rasseschädeln 
wurden bereits 1891 von Körner ausgeführt, der bei dolichocephalen 
Schädeln in 75% ausschließlich und in 25% vorwiegend pneumatischen 
Typus fand; rein diploetisch oder kompakt war jedoch unter diesen 
dolichocephalen Schädeln keiner. 

Kretschmann fand, daß bei kriegsgefangenen Russen, die zur Antro- 
tomie kamen, die Warzenfortsätze kleiner waren als bei germanischen 
Schädeln und daß meistens eine Pneumatisation fehlte. 

An einem großen Material von 1000 Rasseschädeln suchten neuer- 
dings Turner und Porter die Beziehungen zwischen Warzenfortsatz- 
struktur und Schädelform zu klären. Neben 300 Europäerschädeln um- 
faßten die Untersuchungen die Schädel verschiedener Rassen des asia- 
tischen, afrikanischen und australischen Kontinentes sowie der Inseln 
des indischen und stillen Archipels. Von Strukturtypen wurden nur der 
zellreiche (cellular) und der zellarme (acellular) Typ des Warzenfort- 
satzes unterschieden. Als Ergebnis ihrer Untersuchungen folgern Tur- 
ner und Porter, daß ein Verhältnis zwischen diesen beiden Struktur- 
typen und der Schädelform besteht. Und zwar ist der Prozentsatz des 
zellhaltigen Warzenfortsatzes am höchsten bei den Brachycephalen und 
am geringsten bei den Dolichocephalen; die Mesocephalen nehmen eine 
Mittelstellung ein. Bemerkenswert ist, daß ganze Rassen von dieser all- 
gemeinen Regel eine Ausnahme machen, so daß man geradezu von 
Rasseneigentümlichkeit sprechen kann. Überhaupt kommen zellreiche 
Warzenfortsätze bei den Dolicho- und Brachycephalen relativ reiner 
Rassen häufiger vor als bei den gleichen Schädelformen der europäischen 
Mischvölker; dieser Unterschied beträgt etwa 9%. In gleicher Weise 
begegnet man dem zellarmen Typ bei Dolichocephalen gemischter Eu- 
ropäervölker öfter als bei denen relativ reiner Rassen. 

Die Europäerschädel zeigten in etwa 80% den zellreichen und in 
etwa 20% den zellarmen Strukturtyp; bei reinen Rassen kam der zell- 
reiche Typ in etwa 88% vor. 

Neben diesen Untersuchungen über die Warzenfortsatzstruktur stell- 
ten Turner und Porter auch Vergleiche an über das Verhältnis zwischen. 
den lufthaltigen Räumen des Stirnbeines und des Warzenforisatzes. 

Wittmaack hatte bereits früher darauf hingewiesen, daß analoge Be- 
ziehungen zwischen dem pneumatischen System des Ohres und dem der 
Nase beständen. 
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Die eingehenden Untersuchungen van Gilses über die Entwicklung 
der Keilbeinhöhle, die dieser als Prototyp für die Nebenhöhlenentwick- 
lung der Nase hinstellt, stimmen in vieler Hinsicht mit den Wiitmaack- 
schen Ansichten überein. Hemmungen der Pneumatisation können nach 
van Gilse durch pathologische Einflüsse auf die Schleimhaut hervor- 
gerufen werden. ‚Besonders wenn die tieferen Schichten einer Schleim- 
haut, welche das Pneumatisationsvermögen noch besitzt, geschädigt 
werden, wird die Resorptionsfähigkeit mehr weniger beeinträchtigt oder 
gar vernichtet, auf eine Weise, wie sie Wittmaack zur Darstellung der 
Pneumatisationshemmungen im Schläfenbein angegeben hat.“ Je früher 
die die Pneumatisationshemmung bedingende Schleimhautschädigung 
einsetzt, desto kleiner wird die Höhle bleiben; betrifft die Hemmung 
nur einzelne Schleimhautbezirke, so wird sich das auch in einer nur 
partiellen Störung der Höhlenentwicklung äußern. 

In neuester Zeit kommt auch Ter-Oganesjan auf Grund histologischer 
Untersuchungen zu dem Schluß, daß die Nebenhöhlenentwicklung ana- 
log der Pneumatisation des Warzenfortsatzes vor sich geht. 

Nach Weidenreich ist dagegen der architektonische Bau des Ge- 
sichtsskeletts maßgebend für die Entstehung der Nebenhöhlen, die ein 
„System architektonisch toter Räume“ in einem Aufbau von Fachwerk 
und Kammern darstellen. Ihre Gestalt ist daher abhängig von der 
Entwicklung des Zahnkiefers und des Schädelgerüstes. Zwischen den 
Markhöhlen bzw. Spongiosamaschenräumen des Knochens und den 
pneumatischen Nebenräumen besteht kein prinzipieller Unterschied. 
Wie sich die Knochenräume mit Mark füllen, so werden die ‚toten Räu- 
me‘ der Nebenhöhlen mit Luft erfüllt, die dem Organismus hier ‚‚durch 
die Luftsackbildung der Nasenhöhle‘“ zur Verfügung steht. 

Nach diesen Untersuchungen liegt es nahe, den Pneumatisations- 
zustand des Warzenfortsatzes mit dem der Nasennebenhöhlen in Be- 
ziehung zu setzen. 

An Rasseschädeln wurde diese Frage, wie bereits erwähnt, von Tur- 
ner und Porter geprüft. Der Vergleich erstreckt sich lediglich auf Vor- 
handensein oder Fehlen einer oder beider Stirnhöhlen. Unter 525 unter- 
suchten Schädeln fehlte die Stirnhöhle auf einer oder beiden Seiten in 
27%. Entsprechend dem zellarmen Warzenfortsatz fand sich das Fehlen 
der Stirnhöhle am häufigsten bei den Dolichocephalen; große Stirn- 
höhlen, die dem Typus des zellreichen Warzenfortsatzes entsprechen, 
wurden dagegen am häufigsten bei Brachycephalen beobachtet, während 
die Ausbildung der Stirnhöhlen bei Mesocephalen wiederum eine Mittel- 
stellung einnimmt. Auffallend sind auch hier gewisse Eigentümlich- 
keiten im Pneumatisationszustand des Stirnbeines bei verschiedenen 
Rassen. So ist die Durchschnittshöhe und -breite der Stirnhöhlen sowie 
die Häufigkeit ihres Vorhandenseins im Gegensatz zu dem Verhalten 
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des zellreichen Warzenfortsatzes bei den europäischen Mischvölkern 
größer als bei relativ reinen Rassen. Eine charakteristische Rasseneigen- 
tümlichkeit in der Entwicklung der Stirnhöhlen ließ sich jedoch nicht 
beobachten. 

Bei einem Vergleich zwischen dem Pneumatisationszustand des 
Stirnbeines und des Warzenfortsatzes kommen Turner und Porter zu 
dem Ergebnis, daß die Entwicklung ihrer lufthaltigen Räume bei dem- 
selben Schädel nicht in gleicher Weise vor sich geht. 

In neuester Zeit wurden Untersuchungen an 100 Schädeln über die 
Pneumatisation des Warzenfortsatzes und des Gesichtsschädels sowie 
über ihre Beziehungen untereinander und im Vergleich zur Schädelform 
von Talpıs und Libermann angestellt. Die Untersuchungsmethodik 
erstreckte sich auf Röntgenaufnahmen der Warzenfortsätze und genaue 
Messungen an den ganzen Schädeln, sowie an den eröffneten Nebenhöhlen. 
Außerdem wurden histologische Untersuchungen der Warzenfortsätze 
vorgenommen. 

Als Ergebnis dieser Untersuchungen kommen Talpis und Libermann 
zu dem Schluß, daß gut pneumatisierte Warzenfortsätze häufiger bei 
Brachycephalen und Dolichocephalen vorkommen als bei Mesocephalen. 
Einen Parallelismus zwischen den Dimensionen der Nebenhöhlen und dem 
Pneumatisationsgrad des Warzenfortsatzes konnten sie nicht beobachten. 
Schlecht pneumatisierte Warzenfortsätze fanden sich jedoch häufiger 
bei Schädeln mit fehlender Stirnhöhle als bei den anderen Schädeln. 

Kurz erwähnt seien noch die an Patienten gewonnenen vergleichen- 
den Ergebnisse über den Pneumatisationszustand von Stirnhöhle und 
Warzenfortsatz, die Beck und Leicher erhielten. 

Beide Autoren stimmen darin überein, daß die Pneumatisations- 
hemmungen der Stirnhöhlen die der Warzenfortsätze an Zahl überwiegen. 
Bei Pneumatisationshemmung des Warzenfortsatzes sind die Neben- 
höhlen häufiger in ihrer Pneumatisation gehemmt als bei normal ent- 
wickelten Warzenfortsätzen. Umgekehrt weisen bei guter Pneumatisa- 
tion der Stirnhöhlen die Warzenfortsätze seltener Hemmungen im Struk- 
turbilde auf als bei schlechter Pneumatisation der Stirnhöhlen. 

Beck sieht in diesen Ergebnissen eine gewisse Übereinstimmung im 
Pneumatisationscharakter der Nebenhöhlen und des Warzenfortsatzes, 
die nur bei den vollständig unpneumatisierten Warzenfortsätzen ver- 
mißt wird. Er folgert daraus, daß die totale Pneumatisationshemmung 
des Warzenfortsatzes wenigstens teilweise dadurch zu erklären ist, „daß 
die genelische Anlage zur Pneumatisation des Warzenfortsatzes fehlt bzw. 
nicht genügend ausgebildet ist“. 

Aus den vielfach widerstreitenden Meinungen der Autoren über den 
Fragenkomplex der Pneumatisation des Schädels und insbesondere des 
Warzenfortsatzes erhellt die Notwendigkeit weiterer Untersuchungen. 
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Unsere eigenen Untersuchungen bezwecken eine weitere Klärung 
des von Wagener behaupteten Zusammenhanges zwischen Pneumatisation 
und Knochenbau. Zur Feststellung des Pneumatisationszustandes von 
Warzenfortsatz und Nebenhöhlen bedienten wir uns des Röntgenbildes. 


Daß die Röntgenplatte die verschiedenen Strukturtypen erkennen läßt, 
ist bereits durch frühere Untersuchungen (Sonnenkalb, Heinemann u. a.) erwiesen. 
Steurer stellte an 300 Leichenschläfenbeinen röntgenologisch-anatomische Unter- 
suchungen an, wobei sich zeigte, daß „in den meisten Fällen eine weitgehende 
Übereinstimmung des strukturell-anatomischen Aufbaues der Warzenfortsätze 
mit dem vorher festgelegten Röntgenbefund bestand.“ 


Von den lufthaltigen Nebenräumen des Gesichtsskelettes beschränk- 
ten wir uns auf die Beurteilung der Stirnhöhlen, die sich am besten zu 
einem Vergleich mit der Warzenfortsatzstruktur eignen (Talpis und 
Libermann, Leicher). 

Unsere Untersuchungen wurden ausgeführt an 150 macerierten Schä- 
deln aus dem anatomischen Institut der Universität Bonn!. 


Diese Schädel, die der deutschen Bevölkerung angehören, stammen sämt- 
lich von Erwachsenen, von denen 115 dem männlichen und 35 dem weiblichen 
Geschlechte angehörten. Bei 5 Schädeln war die Bestimmung der Geschlechts- 
zugehörigkeit nicht sicher. 


Wie schon Wagener ausführte, ist es nicht leicht, eine allgemein- 
gültige Formel für die Knochenschwere des ganzen Schädels zu finden, 
da es große Unterschiede im Gewicht der macerierten Schädel von Er- 
wachsenen gibt. Wir glauben jedoch durch eine Reihe äußerer Messun- 
gen, die zum Gewicht des Schädels in Beziehung gesetzt wurden, die 
subjektiven Momente weitgehend ausgeschaltet zu haben. 


Bei sämtlichen Schädeln wurden folgende Maße abgenommen: 1. Hirnschädel- 
höhe (Basion-Bregma-Höhe); 2. größte Hirnschädellänge (Glabella-Opisthokranion); 
3. Horizontalumfang des Schädels, gemessen über Glabella und Opisthokranion; 
4. Obergesichtshöhe (Prosthion-Nasion); 5. Obergesichtsbreite (Entfernung der 
Frontomalaria temporalia voneinander); 6. Gesichtslänge (Basion-Prosthion). 

Da das Prosthion bei den meisten Schädeln nicht mit Sicherheit zu bestimmen 
war, können die Maße 4 und 6 keinen Anspruch auf Genauigkeit erheben; für 
unseren Zweck reichte die ungefähre Genauigkeit jedoch vollständig aus. 

Danach wurde die Dicke des Schädelknochens bestimmt, und zwar der Hinter- 
hauptschuppe über dem Öpisthokranion, des os parietale über der Incisura 
mastoidea und des Os temporale dicht hinter bzw. unter dem Treffpunkt der 
Sutura spheno-parietalis mit der Sutura spheno-temporalis. 

Die Länge des Warzenfortsatzes wurde nur nebenbei gemessen. 

Die Feststellung des Schädelgewichtes und die Prüfung des Durchscheinens 
der knöchernen Schädelwand beschlossen die äußeren Messungen. 

Gewogen wurde der Schädel ohne Unterkiefer (Calvarium). Nur in 2 Fällen 
mußte aus äußeren Gründen auf eine Abnahme des Unterkiefers verzichtet werden. 


1 Für die Überlassung des anatomischen Materials erlaube ich mir, Herrn 
Prof. Dr. Sobotta auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank auszusprechen. 
Auch Herrn Privatdozent Dr. Quast danke ich verbindlichst für seine Unter- 
stützung bei den Schädelmessungen. 
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Bei den Röntgenaufnahmen der Warzenfortsätze wurde die Aufnahmerichtung 
nach Schüller, bei denen der Nebenhöhlen die postero-anteriore gewählt. 

Um Fehlerquellen nach Möglichkeit auszuschalten, wurde nach Wageners 
Vorgang jeder Schädel auf Defekte, insbesondere am Schläfenbein, genau unter- 
sucht und auf Zeichen früherer Mittelohreiterungen gefahndet, die eine Beein- 
flussung der Pneumatisation bedingen könnten. Veränderungen, die auf derartige 
durchgemachte Prozesse hindeuteten, sind uns jedoch nicht begegnet. Lediglich 
2 Schädel zeigten Defekte an der Warzenfortsatzspitze, die wir jedoch als arte- 
fiziell deuten mußten. 

Bei einer Arbeit, die sich mit den Beziehungen zwischen Knochenbau 
und Pneumatisation des Warzenfortsatzes befaßt, kann es nicht nur 
darauf ankommen, zellreiche von zellarmen Warzenfortsätzen zu unter- 
scheiden; wir müssen auch versuchen, die mannigfachen Bilder in eine 
Reihe von Strukturtypen unterzubringen, die einen Vergleich mit den 
über den Knochenbau erhaltenen Zahlen gestatten. 

Zu diesem Zwecke erschien uns die Haupteinteilung in normal, nicht 
normal und gar nicht pneumatisierte Warzenfortsätze, wie sie ähnlich 
auch von Steurer gemacht wird, am geeignetsten zu sein. Unter den 
gut (normal) pneumatisierten Warzenfortsätzen gibt es Bilder, die durch 
die ungewöhnlich weite Ausdehnung des Zellsystems auf den ersten 
Blick auffallen; diese „Überpneumatisierung“ haben wir besonders 
hervorgehoben. Unter den nicht normal pneumatisierten Warzenfort- 
sätzen gibt es weitgehende Differenzen des Strukturbildes. Wir schieden 
deshalb diejenigen Bilder, bei denen eine ausgeprägt mangelhafte Zell- 
anlage bestand, von denen, deren Zellnetz der Ausdehnung nach normal 
oder annähernd normal war, in der Anordnung und dem Charakter der 
einzelnen Zellen jedoch deutlich von dem als normal bezeichneten Bilde 
abwich (irreguläre Pneumatisation). Die nicht pneumatisierten Warzen- 
fortsätze, kompakte und gemischt kompakt-spongiöse, wurden der 
Übersichtlichkeit halber zusammengefaßt. 

Steurer unterscheidet unter den schlecht pneumatisierten Warzenfortsätzen 
noch die kleinzellig diekwandige, aber ausgedehnte und die „partielle“ Pneuma- 
tisation, die auf den Wittmaackschen Theorien vom Ausbleiben des Pneumati- 
sationsvorganges in einer der 3 Hauptrichtungen fußt. Bei den „im ganzen redu- 
zierten‘‘ Strukturbildern trennt er noch diejenigen, bei denen sich das Zellnetz 
scharf gegen den kompakten Knochen absetzt von solchen, bei denen einzelne 
Zellen unscharf in die kompakte Umgebung hineinragen. Diese Unterscheidung 
schien uns bei unserer Gruppierung zu weitgehend. 

Die Einteilung, die wir unter den Strukturbildern des Warzenfort- 
satzes vornahmen, war im einzelnen also folgende: 

1. Warzenfortsätze mit guter Pneumatisation. 

2. Warzenfortsätze mit übermäßig starker Pneumatisation. 

3. Warzenfortsätze mit irregulärer Pneumatisation, aber normaler 
bzw. annähernd normaler Ausdehnung des Zellnetzes. 

4. Warzenfortsätze mit mangelhafter Pneumatisation. 

5. Warzenfortsätze mit fehlender Pneumatisation. 
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Die beigegebenen Abbildungen mögen diese Strukturtypen erläutern. 


Abb. 1 zeigt den Typus eines gut pneumatisierten Warzenfortsatzes, der in 
ganzer Ausdehnung bis unter die dünne Corticalis von Zellen erfüllt ist. Diese 


Zellen „sind durch fein- 
ste Knochenwände ge- 
trennt, nehmen nach 
der Peripherie an Größe 
zu und sind mit ihrer 
Längsachse im wesent- 
lichen auf das Antrum 
zu orientiert, so daß ein 
fächerförmig ausstrah- 
lendes System zier- 
licher Linien entsteht“ 
(Sonnenkalb). Das ganze 
Bild wirkt durch die 
Luftfüllung der scharf 
gezeichneten Zellen sehr 
kontrastreich. 

In Abb. 2 ist ein 
„überpneumatisierter‘“ 
Warzenfortsatz darge- 
stellt. Die Zellbildung 
geht weit über das ge- 
wöhnliche Maß hinaus, 
umgreift das Labyrinth 
nach beiden Seiten und 
erstreckt sich in die 
Schläfenschuppe und 
den Proc. zygomaticus. 
In manchen Fällen kön- 
nen sich bis in die Spitze 
der Pyramide hinein 
lufthaltige Zellen bilden. 

Im Gegensatz zu 
dieser guten, „ideal-nor- 
malen‘ Pneumatisation 
zeigen die folgenden Ab- 
bildungen Strukturty- 
pen, die in wesentlichen 
Zügen von den eben be- 
schriebenen Bildern ab- 
weichen und von Witt- 
maack als ‚„Pneumati- 
sationshemmungen“ be- 
zeichnet werden. 

Abb. 3 veranschau- 
licht den Typus der irre- 
vulären Pneumatisation 
bei normaler bzw. an- 


Abb. 2. 


nähernd normaler Ausdehnung des Zellnetzes. An Stelle der regelmäßigen, radien- 
oder keulenförmigen Zellanordnung sieht man hier große und kleine Zellen mit 
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teilweise verdickten, teilweise zarten Zwischenwänden wirr durcheinanderliegen. 
Häufig liegen eine oder mehrere abnorm große ‚Terminalzellen‘‘ in der Peripherie 
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Abh. 4. 


des Warzenfortsatzes, der vielfach auch eine verdickte Corticalis zeigt. Hierher ge- 
hören auch die Strukturbilder, bei denen kleine Zellen mit derben Wänden ohne Ver- 
größerung ihres Lumens nach der Peripherie hin den ganzen Warzenfortsatz erfüllen. 
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Abb. 4 stellt das Bild einer mangelhaften Pneumatisation dar, die durch 
eine mehr weniger geringe Ausbildung irregulärer lufthaltiger Hohlräume mit ver- 
dickten Zellwänden und durch eine dicke Corticalis charakterisiert ist. Die Zellen 
können dabei mehr gleichmäßig um das Antrum herum gruppiert sein oder sich 
auf bestimmte Regionen beschränken (,partielle‘‘ Pneumatisation — teurer). 
Mitunter sind in dem sonst kompakten Warzenfortsatz nur vereinzelte Zellen 
bzw. Zellengruppen zu sehen. 

Abb. 5 schließlich ist das Bild eines gar nicht pneumatisierten Warzenfort- 
satzes, bei dem keinerlei Zellbildung vorhanden ist. Bei völlig kompaktem Knochen 
sieht man höchstens über dem Labyrinthschatten die kleine dreieckige Antrum- 
figur, die allmählich in den Knochenschatten übergeht. Die hintere Begrenzung 
durch den vielfach vorgelagerten Sinus zeichnet sich meistens scharf ab. Bei 


Abb. 5. 


spongiösenn Warzenfortsatz fehlt dagegen diese scharfe Begrenzung gegen die 
Hinterhauptsschuppe; es findet ein allmählicherÜbergang in die spongiöse Knochen- 
substanz der hinteren Warzenfortsatzhälfte statt (Sieurer). Das Röntgenbild sieht 
aus, als ob es „von einer hauchartigen, feinen Sprenkelung““ (Sonnenkalb) über- 
zogen ware. 

Die Einteilung der Stirnhöhlen erfolgte in 2 Gruppen: 

l. Große und mittelgroße Stirnhöhlen; 

2. fehlende und kleine Stirnhöhlen. 

Auf die Notwendigkeit, den Begriff der ‚fehlenden bzw. in ihrer 
Pneumatisation gehemmten Stirnhöhle‘“ genau zu umgrenzen, hat Lei- 
cher hingewiesen. Als fehlend oder ‚deutlich gehemmt’ bezeichnet er 
nur diejenigen Stirnhöhlen, die bei occipitofrontaler und seitlicher Rönt- 
genaufnahme „höchstens die Größe einer Bohne erreichen“. An Hand 
der bereits erwähnten Untersuchungen an eineiigen Zwillingen glaubt 
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Leicher jedoch sagen zu können, ‚daß kleine Stirnhöhlen fast immer, 
mittelgroße sehr häufig in ihrer keimvererbten Entwicklung irgendwie 
gestört worden sind‘. 

Da unsere Untersuchungen an macerierten Schädeln ausgeführt 
wurden und deshalb eine bessere Beurteilung der Stirnhöhlengröße er- 
möglichten, haben wir als schlecht angelegte Stirnhöhlen auf der postero- 
anterioren Röntgenaufnahme alle diejenigen bezeichnet, die etwa das 
Doppelte der von Leicher angenommenen ‚Bohnengröße‘“ nicht oder 
nicht wesentlich überschritten. 

Nach den an unseren Schädeln vorgenommenen Messungen ließen 
sich hinsichtlich des Knochenbaues 3 Gruppen aufstellen: 

l. zarte; 2. mittelderbe; 3. derbe Schädel. 

Wenden wir uns nun unseren Ergebnissen über die Warzenfortsatz- 
struktur zu. 

Zunächst soll eine kurze Zusammenstellung vorausgeschickt werden, 
die die Häufigkeit im Vorkommen der 5 Pneumatisationstypen bei Be- 
trachtung jedes einzelnen Warzenfortsatzes veranschaulicht ohne Be- 
rücksichtigung des Knochenbaues. 

Unter 300 Leichenschläfenbeinen zeigten 69 Warzenfortsätze den 
ersten, 10 den zweiten, 63 den dritten, 85 den vierten und 73 den fünften 
Pneumatisationstypus. Eine normale oder annähernd normale Ausdeh- 
nung des Zellnetzes (1., 2., 3. Pneumatisationstypus) bestand also 142 mal 
— 47,3%, eine mangelhafte bzw. fehlende Zellanlage (4., 5. Pneumati- 
sationstypus) 158mal = 52,7%. 

Während andere Autoren (u.a. Turner und Porter, Leicher, Talpis 
und Libermann) einen bedeutend geringeren Prozentsatz von Pneuma- 
tisationshemmungen fanden, kommt sSteurer bei röntgenologischen 
Untersuchungen an 737 Patienten zu fast gleichen Resultaten. Normale 
oder annähernd normale Warzenfortsätze sah er 684mal = 46,3%, 
schlecht oder gar nicht pneumatisierteWarzenfortsätze 790 mal = 53,7 %. 
Beck beobachtete eine normale Pneumatisation in 35%, eine gehemmte 
dagegen in 65% der Fälle. 

Der Vergleich zwischen Knochenschwere eines Schädels und Pneu- 
malisationscharakter seiner Warzenfortsätze wird dadurch erschwert, 
daß in vielen Fällen der Strukturtypus beider Seiten verschieden ist. 
Den Pneumatisationscharakter bei einem solchen Schädel mit unglei- 
chen Warzenfortsatzstrukturen durch das arithmetische Mittel aus dem 
Typus beider Seiten zu bestimmen, wie es von Beck ausgeführt wurde, 
scheint uns nicht geeignet zu sein; wie schon Leicher betonte, dürfte eine 
derartige Berechnung den natürlichen Verhältnissen zuviel Gewalt an- 
tun. Wir glaubten diese Schwierigkeit am besten dadurch überwinden 
zu können, daß wir die Schädel mit beiderseits gleichpneumatisierten 
Warzenfortsätzen besonders zusammenfaßten. 
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Unter unseren 150 Schädeln befanden sich 24 mit zartem (Gruppe I), 
95 mit mittelderbem (Gruppe II) und 31 mit derbem Knochenbau 
(Gruppe III). | 

Die 24 Schädel der 1. Gruppe (zarter Knochenbau) zeigten in 15 
Fällen den gleichen Pneumatisationstypus beider Warzenfortsätze. Und 
zwar bestand 6mal der erste, l mal der dritte, 5mal der vierte und 3mal 
der fünfte Strukturtypus. Von den übrigen 9 Fällen zeigte einer auf der 
einen Seite den ersten, auf der anderen den zweiten Pneumatisations- 
typus, war also beiderseits gut pneumatisiert, ebenso wie 3 Schädel, die 
rechts den Typus I (normal), links den Typus III (irregulär, aber nor- 
male Ausdehnung des Zellnetzes) aufwiesen. 

Durchgreifende Unterschiede in der Zellbildung bestanden nur in 
+ Fällen, wo auf der einen Seite eine ausgedehnte (Typus III), auf der 
anderen eine mangelhafte Zellbildung (Typus IV bzw. V) vorlag. Ein 
Schädel endlich zeigte einerseits mangelhafte, andererseits fehlende 
Zellbildung (Typus IV, V). 

Wenn wir die Pneumatisationstypen I, II, III, denen eine weite 
Ausdehnung des Zellnetzes gemeinsam ist, als gut pneumatisiert zu- 
sammenfassen und den Typen IV und V als schlecht bzw. nicht pneu- 
matisiert gegenüberstellen, so können wir in der Schädelgruppe I mit 
zartem Knochenbau 20 auf beiden Seiten gleichsinnig pneumatisierte 
Schädel untereinander vergleichen. Davon waren ll gut pneumati- 
siert (Typus I, II, III) und 9 schlecht (Typus IV und V). 

In der 2. Gruppe (mittelderber Knochenbau) ließen 52 Schädel den 
gleichen und 43 Schädel verschiedenen Pneumatisationstypus beider 
Seiten erkennen. Unter den Schädeln mit beiderseits gleicher Zell- 
bildung gehörten 13 dem ersten, 2 dem zweiten, 11 dem dritten, 12 dem 
vierten und 14 dem fünften Pneumatisationstypus an. Unter den anderen 
43 Schädeln fanden sich die Typen I—II, I—II, II—III, also beider- 
seits ausgedehnte Pneumatisation Smal, der Typus IV—V, also beider- 
seits mangelhafte bzw. fehlende Zellbildung, 18mal. In 17 Fällen war 
eine prinzipielle Differenz im Strukturtypus beider Seiten vorhanden 
(Typus ILIV, I—V, III—IV, HI—V). Sehen wir von diesen 17 Fällen 
ab, so haben wir unter 78 mittelderben Schädeln 34 mit guter und 44 
mit schlechter oder fehlender Pneumatisation beider Warzenfortsätze. 

Unter den 31 Schädeln der 3. Gruppe (derber Knochenbau) sahen 
wir 22 mit gleichem Strukturtypus beider Warzenfortsätze. Davon 
zeigten 6 Schädel den ersten, 1 den zweiten, 3 den dritten, 6 den vierten 
und 6 den fünften Pneumatisationstypus. Von den 9 Schädeln mit un- 
gleicher Pneumatisation beider Warzenfortsätze boten nur 3 einen durch- 
greifenden Unterschied im Pneumatisationscharakter (Typus I—V und 
III—1V), 4 waren beiderseits ausgedehnt (Typus I—III) und 2 beider- 
seits mangelhaft bzw. nicht pneumatisiert (Typus IV—V). 
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Wir fanden also unter 28 derben Schädeln mit beiderseits gleichem 
bzw. nicht prinzipiell verschiedenem Strukturtypus 14 ausgedehnt und 
14 mangelhaft bzw. gar nicht pneumatisierte Warzenfortsätze. 

Aus der nachstehenden Tabelle geht das prozentuale Vorkommen 
der einzelnen Pneumatisationstypen bei zarten (I), mittelderben (II) 
und derben (III) Schädeln hervor. Hierbei sind nur die Schädel zu ver- 
werten, die auf beiden Seiten den vollständig gleichen Pneumatisations- 
typus aufweisen ; nur 2 Schädel, die auf der einen Seite normale (Typus Í), 
auf der anderen Seite „Überpneumatisation“ (Typus II) zeigen, sind 
mitgerechnet, da ja der Strukturtypus II auch zur normalen Pneuma- 
tisation gehört. Wir haben die beiden Schädel in der Tabelle in die 
Gruppe mit dem Pneumatisationstypus I eingereiht. Aus der Schädel- 
gruppe I haben wir also 16, aus Gruppe II 53 und aus Gruppe III 22 
Schädel. 


Tabelle 1. 
Schädel mit zartem Schädel mit mittel- Schädel mit derbem 
Knochenbau derbem Knochenbau Knochenbau 


(im ganzen 16 Schädel) | (im ganzen 53 Schädel) 


(im ganzen 22 Schädel) 
= lo 


Pneumatisations- 


Typus I T= 43,75% l4 = 26,4% 6 = 27,3% 
II 0= 0% 2— 3,8% l= 45% 

I l= 69% 11= 20,8% — 13.6% 

IV 5= 31,25% 12 = 22,6% 6 = 27,3% 

y 3 = 18,75% l4 = 26,4% | 6= 27,3% 

| 16 = 100,0% |  53=100,0% | 22 = 100,0% 


Diese Zusammenstellung zeigt, daß eine ausgedehnte Pneumatisa- 
tion des Warzenfortsatzes, sei es, daß es sich um die zarte fächerför- 
mige, die übermäßig starke oder die irreguläre handelt (Typus I, II, III), 
bei Schädeln mit zartem Knochenbau in 50%, bei mittelderbem in 
51% und bei Schädeln mit derbem Knochenbau in 45,4% vorhanden 
ist. Umgekehrt ist der Pneumatisationscharakter mangelhaft (Typus IV 
und V) bei zarten Schädeln in 50%, bei mittelderben in 49% und bei 
derben Schädeln in 54,6%. 

Wir sehen also, daß die deutlichen Hemmungen in der Pneumati- 
sation ebenso, wie die zellreichen Strukturtypen in allen 3 Gruppen 
des zarten, mittelderben und derben Knochenbaues fast in derselben 
Häufigkeit vorkommen.. 

Ein deutlicher Unterschied zeigt sich nur darin, daß die zarten 
Schädel der 1. Gruppe unter den zellreichen Warzenfortsätzen den 
höchsten Prozentsatz ‚„ganz‘‘ normaler 'Strukturbilder aufweisen und 
daß sie unter den Pneumatisationshemmungen den kleinsten Prozent- 
satz vollkommen unpneumatisierter Warzenfortsätze enthalten. 
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Zwischen mittelderben und derben Schädeln findet sich lediglich 
ein geringer Unterschied in der Häufigkeit der mangelhaften Zellanlage 
(22,6% bei den mittelderben und 27,3% bei den derben Schädeln); 
die Schädel mit ganz gut und mit gar nicht pneumatisierten Warzen- 
fortsätzen kommen in beiden Gruppen fast im gleichen Zahlenverhält- 
nis VOT. : 

Um nun noch neben diesem Vergleich zwischen Knochenbau des 
Schädels und Pneumatisationscharakter beider Warzenfortsätze ein 
Urteil über die absolute Häufigkeit im Vorkommen der Strukturtypen 
jedes einzelnen Warzenfortsatzes im Vergleich zum Knochenbau zu ge- 
winnen, lassen wir Tab. 2 folgen. 

In dieser Tabelle ist die zahlenmäßige Häufigkeit der Pneumati- 
sationstypen in den 3 Schädelgruppen dargestellt, wobei jeder Warzen- 
fortsatz für sich registriert wurde. 


Tabelle 2. 


| Warzenfortsätze bei Warzenfortsätze bei Warzenfortsätze bei 
zartem Knochenbau |mittelderb. Knochenbau| derbem Knochenbau 
(im ganzen 48 Warzen- |(im ganzen 1% Warzen-| (im ganzen 62 Warzen- 


fortsätze) fortsätze) fortsätze) 
Pneumatisations- 

Typus I 16 = 33,3% 36 = 18,9% 17 = 27,4% 

II l= 21% 7= 37% 2= 3,2% 

III 9 = 18,7% 42 = 22,1% 12 = 19,4% 

IV 14 = 29,2% 57 = 30,0% 16 = 25,8% 

V 8 = 16,7% 48 = 25,3% 15 = 24,2% 

| 48=10,0% | 190 =100,0% | 62 = 100,0% 


Danach haben wir ausgedehnte Pneumatisation des Warzenfortsatzes 
(Typus I, II, III) bei zartem Knochenbau in 54,1%, bei mittelderbem 
in 44,7% und bei derbem Knochenbau in 50% ; schlechte Pneumati- 
sation (Typus IV, V) dagegen in 45,9% bzw. 55,3% bzw. 50%. 

Wir sehen auch hier, daß der Unterschied zwischen ausgedehnter 
und mangelhafter Pneumafisation bei zartem und derbem Knochenbau 
nur 4,1% beträgt; bei mittelderbem Knochenbau fanden wir allerdings 
ein häufigeres Vorkommen mangelhaft pneumatisierter Warzenfortsätze. 
Der Unterschied gegenüber dem zarten Knochenbau betrug 9,4%, gegen- 
über dem derben 5,3%. 

Auch hier werden bei zartem Knochenbau die meisten ganz normal 
und die wenigsten gar nicht pneumatisierten Warzenfortsätze beobach- 
tet. Den geringsten Prozentsatz ganz normal pneumatisierter Warzen- 
fortsätze sehen wir beim mittelderben Knochenbau (18,9%), während 
er beim derben erheblich höher ist (27,4%) und sich den Prozentzahlen 
bei zartem Knochenbau stark nähert. 
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Nebenbei sei erwähnt, daß Abb. 2, die den Typus eines überpneuma- 
tisierten Warzenfortsatzes darstellt, von einem unserer derbsten Schädel 
stammt. | 

Wenn wir die Möglichkeit berücksichtigen, daß sich unter den mittel- 
derben Schädeln einige finden, die eigentlich mehr der III. Gruppe an- 
gehören, wodurch sich das Zahlenverhältnis etwas verschieben würde, so 
können wir aus unseren Ergebnissen namentlich im Hinblick auf die an 
den Schädeln mit zartem Knochenbau erhobenen Befunde einen ge- 
wissen Einfluß der Knochenschwere auf den Pneumatisationszustand 
des Warzenfortsatzes herauslesen. Daß jedoch der Knochenbau für Art 
und Stärke der Pneumatisation ‚maßgebend und bestimmend‘ sei, 
wie Wagener behauptet, können wir durch unsere Untersuchungen nicht 
bestätigen. 

Eine weitere Frage, die besonders klinisches Interesse beansprucht, 
ist durch die öfters zu beobachtende Ungleichheit im Strukturbild beider 
Seiten gegeben. 

Turner und Porter fanden unter 1000 Rasseschädeln eine Asymmetrie 
von 12%. Diese Asymmetrie wurde meistenteils dadurch bedingt, daß 
sich auf einer Seite ein ‚‚cellulärer‘‘, auf der anderen ein ‚‚acellulärer‘ 
Warzenfortsatz fand. Der Rest zeigte eine ungleiche Zellverteilung auf 
beiden Seiten. 

Talpis und Libermann sahen in der Mehrzahl der Fälle eine ana- 
tomische Symmetrie beider Seiten. Von 93 daraufhin untersuchten 
Schädeln zeigten nur 24, also 25,8% eine ungleiche Struktur beider 
Warzenfortsätze. Mit gewissen Ausnahmen beobachteten sie sogar eine 
Symmetrie im Verhalten isolierter Zellgruppen auf beiden Seiten (Joch- 
zellen, perisinuöse und Tegmenzellen). 

Von klinischen Untersuchungen seien noch diejenigen von sSteurer, 
Heinemann und Beck erwähnt. | 

Steurer fand unter 737 untersuchten Patienten bei 527 annähernd 
gleiche und bei 210 ungleiche Struktur der Warzenfortsätze. 

Nach Heinemann ist bei ohrgesunden Patienten fast stets eine ‚‚weit- 
gehende Symmetrie“ vorhanden. Unter 190 pathologischen Fällen 
fanden sich 32 mal ‚‚Strukturbilder, die in irgendeinem Punkt vonein- 
ander abwichen, z. B. in Größe des Zellfeldes oder des Antrums oder in 
Form und Größe der Zelle selbst“. Im Pneumatisationstypus kamen 
jedoch nur 9mal Unterschiede zwischen beiden Seiten vor. 

Beck fand eine Verschiedenheit in der Pneumatisation beider Seiten 
in 30%. 

Unsere eigenen Ergebnisse weichen von diesen Anschauungen er- 
heblich ab. 

Völlige Übereinstimmung der Röntgenbilder beider Warzenfortsätze, 
soweit sie überhaupt Pneumatisation zeigten, sahen wir so gut wie nie. 
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Die Asymmetrie erstreckte sich entweder auf den Pneumatisationstypus 
oder auf die Ausbildung bzw. Anlage einzelner Zellgruppen oder auf 
Form und Größe der Zellen selbst. 

Zum Schluß wäre noch der Pneumatisationszustand der Stirnhöhlen 
bei verschiedenem Knochenbau und seine Beziehungen zur Zellentwick- 
lung des Warzenfortsatzes zu betrachten. 

Was wir unter fehlender bzw. schlecht angelegter Stirnhöhle ver- 
stehen, haben wir bereits oben erörtert. 

Unter unseren 150 macerierten Schädeln fanden wir 99mal= 66% 
beide Stirnhöhlen gut und 29 mal = 19,3% schlecht oder gar nicht ange- 
legt. In 22 Fällen = 14,7% war die Stirnhöhle auf der einen Seite gut 
und auf der anderen schlecht ausgebildet. 

Die 24 Schädel mit zartem Knochenbau zeigten 17 mal = 70,8% 
gute und 5mal = 20,8% schlechte Entwicklung beider Stirnhöhlen ; 
in 2 Fällen = 8,4% war nur eine Stirnhöhle nicht oder schlecht angelegt. 

Unter 95 Schädeln mit mittelderbem Knochenbau fanden wir 63 mal 
= 66,31% gute und 18mal = 18,95% schlechte Ausbildung beider 
Stirnhöhlen, während 14 Schädel = 14,74% nur auf einer Seite schlechte 
bzw. keine Stirnhöhlenanlage zeigten. 

Die 31 derben Schädel schließlich hatten 19mal = 61,3% gut und 
6mal = 19,35% schlecht ausgebildete Stirnhöhlen auf beiden Seiten, 
6mal = 19,35% schlechte Stirnhöhlenentwicklung auf einer Seite. 

Betrachten wir auch hier, wie oben bei den Warzenfortsätzen, jede 
Stirnhöhle einzeln im Vergleich zu den drei Knochenbaugruppen, so 
sehen wir in der Gruppe I mit zartem Knochenbau 75% gut und 25% 
schlecht entwickelte Stirnhöhlen; bei mittelderbem Knochenbau war 
das Verhältnis der guten zu den schlecht angelegten Stirnhöhlen 
73,7% : 26,3% und bei den derben Schädeln 71% : 29%. 

Sowohl die erste Zusammenstellung,. die den Pneumatisationscha- 
rakter beider Stirnhöhlen eines Schädels mit dem Knochenbau ver- 
gleicht, als auch die zweite, die diesen Vergleich mit jeder Stirnhöhle 
einzeln durchführt, lassen einen gewissen Zusammenhang der Stirnhöhlen- 
entwicklung mit dem Knochenbau erkennen. Der Prozentsatz gut ent- 
wickelter Stirnhöhlen ist am höchsten bei zartem und am niedrigsten 
bei derbem Knochenbau. Allerdings beträgt dieser Unterschied nur 9,5%. 

Ein Vergleich zwischen dem Pneumatisationszustand der Stirnhöhlen 
und der Warzenfortsätze ohne Rücksicht auf den Knochenbau des Schä- 
dels führte uns zu folgenden Ergebnissen: 

Bei ein- oder doppelseitiger Pneumatisationshemmung (mangelhafte 
Pneumatisation Typus IV und V) des Warzenfortsatzes, die in 91 Fällen 
beobachtet wurde, sahen wir ein- oder beiderseitiges Fehlen bzw. 
schlechte Entwicklung der Stirnhöhle 27 mal = 29,7%, gute Anlage der 
Stirnhöhle 64mal = 70,3%. 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 11 
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Bei beiderseits ausgedehnter Pneumatisation (Typus I, II und III) 
des Warzenfortsatzes, die in 59 Fällen beobachtet wurde, fand sich die 
Stirnhöhle nicht bzw. schlecht angelegt in 24 Fällen = 40,7%, gut ent- 
wickelt dagegen in 35 Fällen = 59,3%. 

Wir sehen also, daß im Gegensatz zu den von Beck und Leicher er- 
hobenen Befunden bei normaler bzw. ausgedehnter Pneumatisation 
beider Warzenfortsätze die Stirnhöhlen häufiger eine mangelhafte Ent- 
wicklung zeigen (in 40,7%) als bei ein- oder beiderseitiger Pneumati- 
sationshemmung des Warzenfortsatzes (in 29,7%). 

Es bleibt noch zu untersuchen, ob dieses Verhalten bei zarten, mittel- 
derben und derben Schädeln das gleiche ist. Tab. 3 soll das veranschau- 
lichen. 

Tabelle 3. 


Fehlen bzw. schlechte Anlage der Stirnhöhle auf einer oder 
beiden Seiten in Gruppe: 
I I II 
(zarter Knochenbau) (mittelderb. Knochenbau)| (derb. Knochenbau) 


Bei guter Pneumatisat. bei- 
der Warzenfortsätze (Ty- 
pus I, U, OI)..... 27,3% 41,2% 50,0% 


Bei ein- oder beiderseitiger 
mangelhafter Pneumatisa- 
tion der Warzenfortsätze 
(Typus IV, V)..... 30,8% 29,5% 29,4% 


Diese Zusammenstellung zeigt, daß nur die Schädel mit zartem 
Knochenbau eine Ausnahme von dem obenerwähnten Verhalten machen. 
Allerdings ist der prozentuale Unterschied nur sehr gering (3,5%). Des 
weiteren geht aus der Tabelle hervor, daß bei guter Pneumatisation der 
Warzenfortsätze die mangelhafte Stirnhöhlenentwicklung (auf einer 
oder beiden Seiten) bei zarten Schädeln am seltensten, bei mittelderben 
häufiger und bei derben am häufigsten beobachtet wurde (27,3 : 41,2 
:50,0%). Bei dem Vergleich zwischen pneumatisationsgehemmten 
Warzenfortsätzen und mangelhafter Stirnhöhlenentwicklung ist dieses 
proportionale Verhalten nicht zu sehen. Hier findet sich in allen drei 
Gruppen fast der gleiche Prozentsatz. 

Auch wenn wir bei unserm Vergleich zwischen dem Pneumatisations- 
zustand der Stirnhöhlen und der Warzenfortsätze von der mangelhaften 
Stirnhöhlenentwicklung ausgehen, kommen wir zu den umgekehrten 
Ergebnissen wie Beck und Leicher. 

Wir sehen auch hier bei guter Entwicklung der Stirnhöhlen (99 Fälle) 
häufiger ein- oder doppelseitige Pneumatisationshemmung der Warzen- 
fortsätze (Typus IV und V) als bei mangelhafter oder ‚fehlender Stirn- 
höhlenanlage (51 Fälle). Und zwar hatten wir bei gutem Pneumatisa- 
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tionszustand der Stirnhöhlen in 64,6% mangelhafte Zellausbildung ein 
oder beider Warzenfortsätze, bei schlechtem dagegen nur in 52,9%. 

Aus der nachstehenden Tab. 4 ist wiederum zu ersehen, daß auch - 
hier die zarten Schädel eine Ausnahme machen, insofern bei ihnen die 
Pneumatisationshemmung der Warzenfortsätze bei schlechter Stirn- 
höhlenentwicklung häufiger ist als bei guter. Der Unterschied ist auch 
hier sehr klein; er beträgt nur 4,2%. 


Tabelle 4. 


Pneumatisationshemmung eines oder beider Warzen- 
fortsätze in Gruppe: 
I II UI 
ls es) ee ae (mittelderb. Knochenbau)| (derb. Knochenbau) 


Bei gut entwickelter Stirn- Bei gut entwickelter Stirn- | — 

höhle . . . . 2.2... | 52, 9% 68,3% 63,2% 
bei schlecht entwickelter 

Stirnhöhle. . ..... | 57,1% | 6,3% 41,7% 


Im übrigen zeigt die Tabelle wieder einen gewissen Zusammenhang 
des Pneumatisationsverhältnisses von Stirnhöhle und Warzenfortsatz 
mit dem Knochenbau. Allerdings haben hier die mittelderben Schädel 
bei gut entwickelten Stirnhöhlen den höchsten Prozentsatz von Pneu- 
matisationshemmungen des Warzenfortsatzes, während diese bei den 
derben Schädeln etwas seltener vorkommen. Immerhin besteht ein 
deutlicher‘ Unterschied zwischen zarten und derberen Schädeln. 

Haben wir bei Pneumatisationshemmung des Warzenfortsatzes in 
den drei Schädelgruppen ungefähr den gleichen Prozentsatz schlecht ent- 
wickelter Stirnhöhlen (Tab. 3), so zeigt Tab. 4, daß bei schlechter Pneu- 
matisation einer oder beider Stirnhöhlen bei den derben Schädeln am 
seltensten mangelhafte Zellbildung im Warzenfortsatz zu beobachten ist, 
bei den zarten dagegen am häufigsten. 

Können wir somit die von Beck beobachtete ‚‚Übereinstimmung im 
Pneumatisationscharakter der Nebenhöhlen und des Warzenfortsatzes“ 
nicht bestätigen, so weisen doch die erwähnten Befunde auf einen ‚„‚ge- 
wissen“ Zusammenhang zwischen Knochenbau und Pneumatisations- 
charakter von Stirnhöhlen und Warzenfortsatz hin. 


Zusammenfassung. 


l. Die Ansicht Wageners, daß der Knochenbau für Art und Stärke 
der Pneumatisation „maßgebend und bestimmend sei‘, konnten wir 
durch unsere Untersuchungen nicht bestätigen. Nach unseren Ergeb- 
nissen besteht lediglich ein ‚„gewisser‘‘ Zusammenhang zwischen Kno- 
chenbau und Pneumatisationszustand der Warzenfortsätze. Auch hin- 
sichtlich der Stirnhöhlen ließ sich ein solcher Zusammenhang feststellen. 
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2. Eine völlige Symmetrie der Warzenfortsatzstrukturen im Rönt- 
genbilde sahen wir fast nie. Die Asymmetrie betraf entweder den Pneu- 
matisationstypus, die Ausbildung bzw. Anlage einzelner Zellgruppen 
oder Form und Größe der Zellen selbst. 

3. Eine Übereinstimmung im Pneumatisationscharakter von Stirn- 
höhlen und Warzenfortsätzen wurde nicht beobachtet. Der Vergleich 
ihres Pneumatisationszustandes zeigte jedoch auch hier gewisse Be- 
ziehungen zum Knochenbau des Schädels. 
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Über vasomotorische Reflexe der Nase. 


Von 


W. Undritz, 
I. Assistent der Klinik. 


Mit 29 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 2. Oktober 1929.) 


Die Funktionen eines Organes werden, wie bekannt, in weitem Maße 
durch das vegetative Nervensystem reguliert, welches auf die chemi- 
schen Prozesse im Gewebe bald verstärkend, bald abschwächend wirken 
kann. Nach Pawlow”? steht jedes Organ unter dreifacher Kontrolle von 
efferenten Nervenfasern. Er unterscheidet: 

1. Fasern, die das Einsetzen und die Unterbrechung der Tätigkeit 
des Organes (z. B. Sekretabsonderung, Muskelkontraktion usw.) be- 
herrschen; 

2. vasomotorische Fasern, welche die Weite des Gefäßlumens und 
dadurch die Zufuhr der chemischen Aufbauprodukte und die Abfuhr 
der Abbauprodukte regulieren; 

3. trophische Fasern, welche im Gesamtorganismus letzten Endes die 
Verteilung des Nahrungsmaterials für jedes Organ und seine Realisation 
in den Geweben bestimmen. 

Auch nach Hess!! und Orbeli? muß dem vegetativen Nervensystem 
die Regulation der Milieubedingungen für die physikalisch-chemischen 
Prozesse innerhalb der Gewebe zugesprochen werden. 

Trotz der großen Lücken, die die Nervenphysiologie in bezug auf die 
2 letzten Fasernsorten aufweist (besonders wenig ist über die trophi- 
schen Nervenfasern bekannt), kennt die Klinik schon viele Krankheits- 
bilder, bei denen der Versuch gemacht wird, sie mit dem pathologischen 
Zustande des vegetativen Nervensystems in Verbindung zu setzen. In 
der Rhinologie wären z. B. die vasomotor. Rhinit., Asthma, die atroph. 
Rhinit. bzw. Ozaena, in der Otologie die Menieresche Erkrankung usw. 
zu erwähnen. Es schien uns der Mühe wert, in dieser Hinsicht speziell 
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die vasomotorische Funktion der Nase einer besonderen Untersuchung 
zu unterwerfen, da dem Gefäßtonus sowohl in normalen Verhältnissen 
als auch im pathologischen Zustande eine hervorragende Bedeutung 
zukommt. 

Die ersten Versuche wurden von uns? schon vor einigen Jahren zur 
Klärung des Entstehens der ‚weiß-bläulichen‘‘ Flecken der Nasen- 
schleimhaut, die, wie bekannt, häufig bei Kranken mit Asthma bronch. 
oder Asthma nasale beobachtet werden (Wojatschek! 2), unternommen. 
Es kommen dabei Fälle vor, die mit Schwellung der Muscheln einher- 
gehen, in anderen kann dagegen ein ausgesprochenes Abschwellen des 
kavernösen Gewebes beobachtet werden. Auch variiert die Färbung 
zwischen weiß und stark bläulich. Auf Grund pharmakologischer Proben 
und einiger Experimente kamen wir damals zum Schluß, daß wir es 
nicht mit einem isolierten konstanten Tonus im Bereich des Sympathi- 
cus oder nur des Parasympathicus zu tun hätten, sondern, daß ein labiler 
Tonus des vegetativen Systemes vorherrschte, was Schwankungen in 
beiden Systemen verständlich machte. 

Um nun die Innervationsverhältnisse der Nasenschleimhautgefäße ge- 
nauer kennenzulernen, wurde von uns eine neue Reihe von Tierexperi- 
menten unternommen. 

Unsere Kenntnisse von der Innervation der Blutgefäße stehen noch 
immer in argem Mißverhältnis zu der großen Bedeutung, die ihnen so- 
wohl für die normale Tätigkeit so auch für die Pathologie eines Organes 
zukommt. 

Nach vielen Vorversuchen blieben wir bei der Methode von T'scha- 
lussow® stehen, die wir mit einigen Modifikationen anwandten: sie er- 
laubt es objektiv, die Blutfülle der Schleimhautgefäße der Nasenhöhle 
zu registrieren, und beruht auf dem Prinzip der Plethysmographie. 


Bei Hunden und Katzen kann nämlich die Nasenhöhle hermetisch abge- 
schlossen werden: ein Tampon wird in den Nasenrachen bis tief in die Choanen 
geführt; in die vorderen Nasenöffnungen wird je ein kurzes Glasröhrchen ein- 
geführt und der Raum zwischen Glasrohr und Nasenwand mit vaselinisierter Watte 
dicht abgeschlossen. Beide Glasröhrchen werden nun durch Vermittelung eines 
T-förmigen Verbindungsrohres mit einer Mareyschen Schreibkapsel in Verbindung 
gesetzt. Erweitern sich die Blutgefäße der Nase, schwellen die Muscheln an, 
so wird ein Teil der Luft aus der Nasenhöhle ausgetrieben und bewirkt eine Hebung 
des Schreibhebels (Anstieg der Kurve des Kymographen). Umgekehrt bewirkt 
eine Kontraktion der Gefäße einen Abfall der Kurve. 


Eine gewisse Schwierigkeit besteht nur in einem genügend weiten 
Vorschieben des Nasenrachentampons nach vorn, da bei den Versuchs- 
tieren die Choanen sich weit nach vorn erstrecken. Sie münden nach 
hinten in einen ziemlich langen, von Knochenwänden umgebenen Gang, 
den Ductus nasopalatinus. Liegt der Tampon nicht genügend tief in 
den Choanen, so können Bewegungen des weichen Gaumens (z.B. 
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Schluckbewegungen) den Nasenrachentampon verschieben und störend 
wirken. Carrari? überschätzt in seiner Kritik dieser Methode die Be- 
deutung der Schluckbewegungen, da dieselben sowohl durch ein rich- 
tiges Einlegen des Tampons vermieden werden, als auch durch ihr 
charakteristisches Aussehen auf der Kurve leicht erkannt werden 
können (schneller spitzwinkliger Anstieg und Abfall der Kurve). 

Um mit Sicherheit Verschiebungen des Tampons durch Bewegungen 
des weichen Gaumens zu vermeiden, wandten wir folgende Modifikation 
an: wir machten in der Medianlinie des weichen Gaumens einen 3—5 cm 
langen Schnitt und führten den Tampon durch denselben nach vorn in 
den Ductus nasopalatinus ein. Die Durchschneidung der Muskulatur 
vermindert die Stärke der Schluckbewegung und erlaubt es, mit größerer 
Sorgfalt und Sicherheit den Tampon zu plazieren. 


Abb. 1. Medianschnitt eines Hundeschädels. 7 = Stirmhöhle; 2 = künstliches Fenster im Septum, 
um die laterale Nasenwand zu zeigen; 3 = hinteres Ende des Vomer (sehr langgezogen); 4 = harter 


Gaumen; 5 = weicher Gaumen; 6 = Ductus nasopalatinus (Fossa gutturalis); 7 = untere Muschel; 
= obere Muschel; 9 = Stelle des Sagittalschnittes zum Einlegen des Tampons. 


Die Versuche wurden in der Regel am tracheotomierten Tier und in 
Narkose ausgeführt. Die Art der Narkose schien keinen wesentlichen 
Einfluß auf die Resultate auszuüben, da wir mit Chloroform, Äther, Ure- 
than und Morphium dieselben Resultate erhielten. In der weitaus größ- 
ten Zahl der Versuche bedienten wir uns der kombinierten Morphium- 
Äthernarkose. Von den Autoren, die sich der plethysmographischen 
Methode bedienten, wäre außer Tschalussow® selbst, Rabotnof/, Tatum!3, 
King‘, Benjamins?® und Sternberg!® zu nennen. Letzterer bediente sich 
dieser Methode hauptsächlich zur Erforschung verschiedener pharmako- 
logischer Mittel auf die Gefäße der Nasenschleimhaut, doch streift er 
auch das Problem der Innervation der Nasenschleimhautgefäße. In 
dieser Frage gehen die Meinungen der Autoren noch weit auseinander, 
so messen Aschenbrandt!®, Rossbach’ und Prévost dem Sympathicus 
keine Rolle in der Gefäßinnervation der Nasenhöhle bei, Benjamins, 
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Sternberg, Rabotnoff und Tschalussow sehen in ihm den Vasoconstrictor, 
Gaule, François und Bertein!® den Erweiterer und Hédon!? meint, er 
führe sowohl constrietorische wie auch dilatatorische Fasern. 

Grünwald2° endlich stellt in seinem Artikel im Handbuch von Den- 
ker und Kahler fest, daß die Reizung des Ganglion spheno-palatin. eine 
Schwellung der Nasenmuscheln ergebe, und daß die vasomotorischen 
Fasern dieses Ganglions sympathischer Natur seien und aus dem Plexus 
caroticus herstammten. 

Aber nicht nur die Physiologie der Vasomotoren der Nase hat noch 
viele Widersprüche, auch die anatomischen Verhältnisse sind noch nicht 
völlig geklärt: z. B. ist die Frage über 
die Natur des Ganglion spheno-palat., 
ob es zu den sympathischen oder para- 
sympathischen Ganglien gerechnet wer- 
den müsse, noch nicht endgültig gelöst. 
Auch der weitere Verlauf der Fasern des 
Halssympathicus zur Peripherie ist wenig 
erforscht. In welchem Verhältnis steht 
der Sympathicus zum Gangl. spheno- 


palat., wo findet die Unterbrechung in 

mim prä- und postganglionären Fasern statt 

I | I | | — alle diese Fragen werden von den 
Forschern teilweise übergangen, teilweise 


in verschiedener Weise beantwortet. 


1. Versuche von orientierendem Charakter. 
Unsere Versuche wurden an 30 Hun- 
den und 10 Katzen ausgeführt, wobei 
wir tatkräftig von W. Okune/f unter- 
Abb. 2. stützt worden, wofür ihm mein herz- 

1 = Nasenvolumkurve mit Pulsschwan- Jichster Dank ausgesprochen sei. 

kungen und Atmungswellen; 2 = Blut- l r r . 
druck; 3 = Nullinie. Ein wie brauchbares Objekt die 
Gefäße der Nasenschleimhaut für 
plethysmographische Studien darstellen, kann schon daraus ersehen 
werden, daß in besonders gelungenen Fällen, sowohl die vom Pulsdruck 
als auch von den Atembewegungen herrührenden Schwankungen der 
Blutfülle an der Kurve erkenntlich sind. Gewöhnlich sind diese feinen 
Veränderungen schwach ausgesprochen, und dann zeichnet die Volu- 
menkurve der Nasenschleimhautgefäße in normalen Verhältnissen eine 
gerade Linie. Findet jedoch eine Gefäßkontraktion statt, so führt sie den 
Abfall der Kurve in der Richtung zur Nullinie herbei, umgekehrt be- 
dingt die Ge/äßerweiterung einen Anstieg der Kurve. Die obenerwähnten 
feineren Schwankungen hängen zum Teil von der Abstimmung der 
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Mareyschen Kapsel ab (Grad der Spannung der Gummimembran und 
richtiges Verhältnis der Kapselgröße zu der Größe der Nasenhöhle), 
teils ist sie von individuellen Ursachen bedingt. 

Die Blutfülle eines Organes hängt, wie bekannt, von zwei Haupt- 
ursachen ab: 

1. Hat die Höhe des allgemeinen Blutdruckes einen Einfluß auf das 
Volumen eines Organes: beim Steigen des Druckes, können die Gefäße 
rein passiv gedehnt werden (zentrale Ursache). 


Abb. 3. Abklemmung der Bauchaorta Abb. 4. Faradische Reizung des peripherischen Endes 
beim Hunde. des durchschnittenen Vagus. 


Abb. 3—17. 1 = Nasenvolumkurve; 2 = Blutdruckkurve; 3 = Zeitschreibung in Sekunden; 
4 = Signallinie. 


2. Die Vasomotoren des Organes selbst können das Lumen der Ge- 
fäße aktiv in weiten Grenzen beeinflussen (peripherische Ursache). Um 
die Wirkung des allgemeinen Blutdruckes auf die Nasengefäße kennen- 
zulernen, wurden folgende Versuche an Katzen ausgeführt. 

Die Abklemmung der Bauchaorla erhöht, wie bekannt, den allgemeinen 
Blutdruck, die Volumenkurve der Nasengefäße steigt an. Umgekehrt 
ergibt die faradische Reizung des peripherischen Vagusstumpfes das be- 
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kannte Bild des langsamen Vaguspulses, mit einer allgemeinen Ernied- 
rıgung des Blutdruckes, was auch die Senkung der Volumenkurve der 
Nase zur Folge hat. Besonders überzeugend sind die Versuche bei Kat- 
zen, wo der Vagus isoliert vom Halssympathicus gereizt werden kann. 
Beim Hunde, der einen vereinten Vagosympathicus besitzt, werden bei 
peripherischer Vagusreizung die zentralen Sympathicusfasern mit- 
gereizt, ohne daß das Endresultat sich änderte. 
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Abb, 5. Intravenöse Injektion von Adrenalin 1:100000 1,0. 
Die Kontraktion der Gefäße ist so stark, daß der Schreibhebel sich an den Rand 
der Mareyschen Kapsel stemmte. 


In diesen Fällen sehen wir also einen Parallelismus der Kurven: 
beim Steigen des Blutdruckes steigt auch die Volumkurve der Nase und 
umgekehrt. 

Ganz anders verlaufen die Kurven bei intravenöser Adrenalinanwen- 
dung, die eine starke Verengung der peripheren Gefäße verursacht, was 
eine allgemeine Blutdruckerhöhung zur Folge hat. Die Nasengefäße 
bilden hierbei keine Ausnahme, an der Nasenvolumkurve ist die con- 
strietorische Wirkung des Adrenalins immer deutlich zu sehen (vel. 
Sternberg!®). Es gelang schon bei intravenösen Injektionen von 1 cem 
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des Mittels in Verdünnung von 1.10 und 1.10 die charakteristische 
Wirkung auszulösen. Die allgemeine Blutdruckerhöhung, die die Folge 
von verstärkter Herzarbeit ist, vermag in diesem Falle nicht die Gefäße 
zu dehnen, da eben die peripherische Ursache überwiegt. 

Aus diesen Versuchen ist zu ersehen, daß zur Deutung der Nasen- 
volumkurve die Registrierung des Blutdruckes unbedingt notwendig ist. 
Dies geschah in den meisten Fällen durch Aufschreiben des arteriellen 
Blutdruckes in der Arter. femoralis. 
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Abb.6. Abklemmung der Trachea. 


Außer dem Blutdruck könnten auch die Atmungsrefllexe (Atem- 
stillstand oder Änderung der Tiefe und des Rhythmus der Atmung) 
eine Wirkung auf den Tonus der Nasengefäße ausüben. Deshalb 
stellten wir zur Orientierung einige Versuche an Hunden mit 
künstlicher Asphyxie an. Es erwies sich, daß die Zuklemmung 
der Trachea nur im Stadium stärkerer Asphyxie eine Kontraktion 
der Nasengefäße hervorruft, in dem Stadium, wo der allgemeine 
Blutdruck schon stark erhöht ist. 

Schon daraus konnte geschlossen werden, daß schwächere Atem- 
reflexe eine geringe Bedeutung für die Blutfülle der Nasenschleim- 
haut haben dürften. Trotzdem wurde um die Atemreflexe aus- 
zuschließen, in vielen Versuchen Curare und künstliche Atmung 
angewandt. 
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2. Über die Bedeutung des Gangl. cerv. super. 


Die faradische Reizung des Kopfendes des durchschnittenen Hals- 
Vagosympathicus beim Hunde oder des isolierten Sympathicus der Katze 
ruft immer eine maximale Verengung der Nasengefäße hervor (T'scha- 
lussow, Sternberg, Rabotnoff, Benjamins). Der Abfall der Kurve ist so 
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Abb. 7. Schema der Vasomotoren der Nase (hauptsächlich nach Müller). 7 = Pons; 2 = Medulla 
spin. mit Austritt des Sympathicus; 3 = N. trigemin.;, 4 = Gangl, Gasseri; 5 = N. ophithalm.; 
6 = N. maxill.; 7= N. mandibul.; S$ = Gangl. spheno-palat.; 9 = N. facial.; 10 = Art. carot. 
int.; 71 = Art. manill. int.; 72 = Gangl. cerv. sup.; /3 = präganglionäre Fasern des Sympathicus 
(dick gezogen); 714 = postganglionäre Fasern des Sympathicus (unterbrochene Linie); 15 = post- 
ganglionäre sympathische Fasern als perivasculäre Geflechte (punktierte Linie); 16 = parasyn- 
pathische präganglionäre Fasern, die in dem N. petr, superf. maj. ziehen (graue ausgezogene Linie); 
17 = postganglionäre parasyimpathische Fasern (grau, unterbrochene Linie); 18 = N. Vidian,; 
19 = N. petr. prof. 
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‚stark, wie man es nur noch bei starker Adrenalinanwendung zu sehen 
bekommt. Hierbei bestätigt sich also wieder die Regel, daß der Effekt 
einer Adrenalinwirkung derjenigen einer Reizung der Sympathicusfasern 
gleichzustellen ist. Wird dagegen das zentrale Ende des isolierten Hals- 
vagus der Katze gereizt, so ist das Resultat meist negativ. In einigen 
Fällen wird ein geringer Abfall der Volumkurve der Nase und ein Steigen 
des allgemeinen Blutdruckes beobachtet, was wohl durch Reizung sen- 
sibler Vagusfasern erklärt werden kann (s. unten über Reizung sensibler 


Abb. 8. Faradische Reizung des Kopfendes (peripherisches 
Ende) des durchschnittenen Halssympathicus der Katze. 
Die Nasenkurve zeigt starke Gefäßverengung. 


Nerven). In anderen Fällen überwiegt der Reiz der depressorischen 
Vagusfaser, und man erhält eine Erweiterung der Nasengefäße und eine 
Senkung des Blutdruckes. In den meisten Fällen jedoch addieren sich 
beide Effekte und, wie bemerkt, der Versuch verläuft negativ. 

Einen Abfall der Volumkurve erhält man auch bei Reizung 
des intakten Halssympathicus (bzw. Vagosympathicus), da die con- 
strietorische Wirkung der Sympathicusfasern alle anderen Effekte 
überwiegt. 

Die Reizung des zentralen Endes des isolierten Sympathicus der 
Katze ergab gar keine vasomotorische Wirkung auf die Nasengefäße. 
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Die nächste Frage war, ob die Sympathicusfasern für die Nasen- 
gefäße im Gangl. cervic. suprem. unterbrochen werden. 

Müller?! und Rabotnoff° bejahen diese Frage, Tschalussou® glaubt, 
daß die Unterbrechung der Constrictoren im Gangl. spheno-palat. statt- 
fände. 

Zur Lösung dieser Frage bedienten wir uns der erprobten Nicotin- 
methode (nach Langley*t). Bei mehreren Hunden und Katzen wurden 


Abb. 9. '/,proz. Nicotinlösung an das Gangl. cerv. supr. gebracht. 


beide Gangl. cervic. supr. freigelegt. Das Ganglion liegt dicht an der 
Schädelbasis und wird am besten gefunden, wenn man die Carotis und 
den Vagusstamm oralwärts verfolgt. Beim Hunde ist es mit dem Gangl. 
nodosum verwachsen, doch ist der sympathische Teil durch seine grauere 
Färbung vom weißen Gangl. nodosum zu unterscheiden. Bestreicht man 
das Ganglion mit einer 1],—1 proz. Nicotinlösung, so folgt gleich darauf 
ein Abfall der Volumkurve, also eine Reizung des Sympathicus. Nach 
ein paar Minuten steigt die Kurve langsam an — Stadium der Paralyse. 
Daß wir es mit einer völligen Unterbrechung zu tun hatten, wurde durch 
erneute faradische Reizung des Kopfendes des Sympathicusstumpfes 
bewiesen. Nach einigen Minuten nach der Nicotinanwendung war keine 
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constrictorische Wirkung mehr auszulösen. Das Resultat der Reizung war 
negativ. Daraus ist nur der eine Schluß zu ziehen, daß die vasoconstric- 
torischen Fasern für die Nase in diesem Ganglion unterbrochen werden, 
denn Nicotin lähmt in dieser Konzentration nur die Synapse, die Schalt- 
stelle zwischen den präganglionären und postganglionären Fasern, nicht 
aber die Fasern selbst. Wenn die Fasern ohne Unterbrechung durch 
das Ganglion zögen, wäre der Effekt der Reizung auch nach Anwendung 
des Nicotins positiv geblieben. 


Abb. 10. Faradische Reizung des Kopfendes des durehschnittenen Halssympathicus der Katze nach 
lokaler Anwendung einer !/,proz. Nicotinlösung am Gangl. cerv. super. Die Nasenkurve reagiert 
nicht mehr auf den Sympathicusreiz. 


Danach wurden einige Versuche mit Exstirpation von einem oder 
beiden Ganglien gemacht. Der Anstieg der Volumenkurve ist in diesen 
Fällen gering, was wahrscheinlich macht, daß die Nasengefäße in nor- 
malem Zustande sich nicht in stark tonisiertem Zustande befinden, oder 
daß wenigstens dieser Tonus nicht nur vom Gangl. supr. (dem Etappen- 
ganglion) des Sympathicus unterhalten wird. 

Es können in der muskulären Gefäßwand selbst Mechanismen vor- 
handen sein, die den Tonus unterhalten (Autotonus). 

Es wird z.B. von den meisten Autoren ein eingeschalteter Apparat 
zwischen Muskelfaser und Nervenendigung — die sog. M yoneuraljunk- 
tion — angenommen. Diese Endstelle besitzt eine gewisse Selbständig- 
keit, was u.a. bei Adrenalinanwendung zutage tritt. Das Adrenalin 
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greift nämlich an- dieser Stelle an und bleibt deshalb auch nach Aus- 
schaltung des Sympathicus (nach Exstirpation beider Gangl. cerv. sup.) 
bestehen. Wir erhielten bei Adrenalinanwendung auch nach Ganglien- 
exstirpation die charakteristische Verengung der Nasengefäße. 


Um sicher zu sein, daß bei den Versuchen mit Ganglionexstirpation 
die totale Entfernung derselben gelungen war, wurde eine Reizung des 
Kopfendes des Halssympathicus nach der Exstirpation vorgenommen. 
Dieser Kontrollversuch fiel immer negativ aus. Dadurch wurde die Voll- 


Abb. 11. Exstirpation eines Gangl. cerv. super. 21 := Die Nasenkurve zeigt im ersten Moment 
einen geringen Abfall (Reizung der Sympathicusfasern bei der Exstirpation des Ganglion) und 
später einen geringen Anstieg (Ausfall des tonisierenden Einflusses des Ganglion). 


ständigkeit der Ganglionexstirpation bewiesen und außerdem, daß die 
sympathischen Vasoconstrictorfasern am Halse keine Anastomosen ein- 
gehen (z. B. mit dem Gangl. nodos.). 


Wir beschlossen diese Versuchsreihe, indem wir dieselben Versuche 
bei decerebrierten Katzen wiederholten. Die Exstirpation des Groß- 
hirns geschah in gewöhnlicher Weise nach temporärer Abklemmung 
beider Carotiden. Alle Versuche blieben ohne Veränderung; also kom- 
men all die beobachteten vasomotorischen Reflexe auch ohne Großhirn 
zustande; außerdem wurde dadurch die eventuell störende Wirkung 
der Großhirnrinde ausgeschlossen. Auch alle Nicotinversuche gelangen 
genau wie die oben beschrieben. 
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3. Über den Verlauf der posiganglionären Sympathicusfasern und die Be- 
deutung des Gangl. spheno-palatin. 

Nach der geläufigen Anschauung umspinnen die peripherischen Sym- 
pathicusfasern die Carot.int. und bilden den Plexus sympath. carot. 
Von da gelangen sie einerseits durch den Nerv. petr. prof. zum Gangl. 
spheno-palat., andererseits ziehen Fasern zum Gangl. Gasseri, um sich 
den Trigeminusstämmen, die zur Nasenhöhle ziehen, anzuschließen. Zur 


Abb. 12. Reizung des peripheren Endes des Halssy BipauneNs 
bei einer decerebrierten Katze. 


Freilegung des Gangl. spheno-palat. bedienten wir uns der Methode von 
Heidenhain (s. Tschalussow®). 

Das Gangl. spheno-palat. liegt in der Fossa spheno-palat. medial von den gut 
bemerkbaren 2 Stämmen des Nerv. infraorbital. Es ist dicht mit dem Nerv. 
spheno-palat. verwachsen und gibt mehrere Zweige nach vorn in dieNasenhöhle ab. 
Der Nerv. Vidianus zieht von hinten zum Gangl., er besteht bekanntlich aus dem 
N. petr. prof. und dem N. petr. superf. major. 

Die Reizung des peripheren Endes des N. Vidianus ergab die von 
Tschalussow, Sternberg u.a. beobachtete Dilatation der Nasengefäße. 
Hierbei sei auf den Unterschied hingewiesen, der sich beim Vergleich 
mit dem Sympathicusreiz bemerkbar macht. Erstens ist der dilata- 
torische Effekt nie so ausgiebig wie der constrictorische, zweitens erfolgt 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 12 l 
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der Anstieg allmählich und erreicht langsam seinen Höhepunkt, die Ver- 
engung dagegen geschieht sehr energisch und erreicht das Maximum sehr 
schnell. Außerdem ist bei schwachen Strömen eine Latenzperiode beim 
Reiz des Vidianus zu sehen. | 


Nach Bepinselung des Gangl. spheno-palat. mit Nicotinlösung blieb 
der Erfolg der Vidianusreizung aus. Die Reizung des Halssympathicus 
dagegen ergab völlig einwandsfrei die gewöhnliche Gefäßverengung;; also 
erfahren die Vasodilatatoren in diesem Ganglion eine Unterbrechung — 


Abb. 13. Vidianusreizung ergibt Dilatation der Nasengefäße. 


nicht jedoch die sympathischen constrictorischen Fasern, die, wie oben 
erwähnt, schon im Gangl. cerv. sup. unterbrochen werden. Noch über- 
zeugender als die lokale Nicotinanwendung sind Versuche mit intra- 
venöser Injektion des Mittels, da in diesem Fall das Nicotin streng elektiv 
nur auf die Schaltstelle zwischen prä- und postganglionären Fasern 
wirkt, nicht aber auf die Fasern selbst. Bei lokaler Anwendung kann 
der Vorwurf gemacht werden, daß die Wirkung von der Menge des das 
Ganglion umgebenden Bindegewebes abhängig ist und die Dosierung 
deshalb nicht genau ist. Auch kann. bei längerer lokaler Einwirkung 
die Leitung der Nervenfasern selbst geschädigt werden. Deshalb ist es 
nach intravenöser Nicotinanwendung leicht, die präganglionären Fasern 
von den postganglionären zu unterscheiden. Die faradische Reizung der 
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präganglionären Fasern bleibt erfolglos, und nur die Reizung der post- 
ganglionären Fasern ergibt den gewöhnten Effekt. 

Katzen wurde 2,0—3,0, Hunden 5,0—10,0 einer l proz. Nicotin- 
lösung in die Ven. crur. eingeführt. Von der Wirksamkeit des Mittels 
überzeugten wir uns durch Reizung des Halssympathicus (also seiner 
präganglionären Fasern), es erfolgte kein Resultat, da eben das Nicotin 
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Abb. 14. Vidianusreizung nach intravenöser Abb. 15. Reizung des peripheren Endes des 
Nicotinanwendung (1proz. — 5,0) bleibt ohne Nerv. spheno-palat. nach derselben intra- 
Erfolg. venösen Nicotinanwendung (wie in Abb. 14) 


ergibt deutliche Gefäßverengerung. 


die Leitung der Sympathicus im Gangl. cerv. sup. unterbricht. Danach 
erzielten wir auch bei stärkerer Reizung des Nerv.Vidianus keinen Effekt. 
So ist die Unterbrechung der dilatatorischen Fasern im Gangl. spheno- 
palat. als sicher anzunehmen. Die dilatatorischen Fasern sind also im 
Nerv. Vidianus präganglionärer Natur, denn nur die Reizung dieser bleibt. 
wie erwähnt, nach intravenöser Nicotinanwendung erfolglos. Sie ge- 
hören dem Nerv. petr. superf. major an, der ja nach den anatomischen 
Untersuchungen von Müller?! markhaltige Fasern besitzt, was für die 
präganglionären Fasern als charakteristisch anzusehen ist. Die dilata- 
torischen Fasern erhält also die Nase aus dem Nerv. petr. superf. major 
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— der sich zentralwärts dem Facialis anschließt; sie gehören also dem 
kranio-bulbären Abschnitt des parasympathischen Systems an. 

Dagegen ergibt die Reizung des peripherischen Endes des Nerv. spheno- 
palatin. eine deutliche Vasoconstriction, die auch nach den Nicotin- 
versuchen ohne Veränderung bestehen blieb — also sind es postganglionäre 
Fasern des Sympathicus, mit denen wir esin diesem Nerven zu tun haben. 


Abb. 16. Reizung des peripherischen Endes des Halssympathicus nach vorhergehender Exstirpation 
des Gangl. spheno-palat. mitsamt dem Vidianus und Durchschneidung des N. spheno-palat. 


Erfolglos war die Reizung des peripherischen Endes des Nerv. in- 
/raorbitalis; derselbe enthält also keine vasomotorischen Fasern für die 
Nase. 

Nach Exstirpation des Gangl. spheno-palatin. mitsamt dem Nerv. 
Vidianus erhielten wir bei Reizung des Halssympathicus eine deutliche 
Kontraktion der Nasengefäße. Dies beweist, daß nicht das Gangl. 
spheno-palatin. den Hauptweg der postganglionären Sympathicusfasern 
darstellt. Hauptsächlich ist es derNerv. spheno-palat. (2. Trigeminus- 
ast) in dem die sympathischen Fasern ziehen, da nach seiner Durch- 
schneidung die Vasoconstriktion viel schwächer ausfällt. Doch konnte 
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in einigen Fällen auch nach Exstirpation des Gangl. spheno-palat. und 
Durchschneidung des 1. und 2. Trigeminusastes noch eine schwache Wir- 
kung vom Halssympathicus erzielt werden, wodurch es wahrscheinlich 
gemacht wird, daß ein Teil der Sympathicusfasern noch andere Wege 
findet, um in die Nase zu gelangen, z. B. als perivasculäre Geflechte. 

Nach neueren Untersuchungen von Stöhr!! stellt der Sympathicus 
ein riesiges Neurencylium mit dazwischengeschalteten Ganglienzellen 
dar, das den Körper überall mit seinen feinsten Verzweigungen durch- 
dringt. Diese Resultate lassen sich sehr gut mit den Beobachtungen 
derjenigen Autoren in Einklang bringen, die speziell eine Exstirpation 
des Gangl. spheno-palat. unternahmen, um trophische Störungen der 
Nasenschleimhaut zu erhalten (Rabotnoff?, Moulonguet, Collin?? u. a.). 
Die Versuche verliefen negativ. 

Analoge Beobachtungen wurden von Vogel aus der v. Bickenschen 
Klinik gemacht. Nach Exstirpation des Gangl. spheno-palat. bei Ozaena- 
kranken konnte er keine bemerkenswerten Störungen der vegeta- 
tiven Funktionen der Nasenschleimhaut beobachten, weder die vaso- 
motorische Funktion noch die Schleimabsonderung usw. wurde gestört. 
Über ähnliche Beobachtungen berichtet Schatz. - 

Über die Rolle des Nerv. petr. prof. ist es schwer, sich ein klares Bild 
zu machen, da bei den Versuchstieren es nicht gelang, ihn makroskopisch 
zu isolieren. Er besteht nach histologischen Untersuchungen aus mark- 
losen Fasern, die daher wohl postganglionärer Natur sein werden. Nach 
Tschalussow und Sternberg sollen sie sympathischer Natur sein, nach dem 
Schema von Müller?! enthält der Nerv. petr. prof. parasympathische 
Fasern. 

Unsere Versuche mit Anwendung stärkerer intravenöser Nicotin- 
injektionen sprechen eher gegen die vasoconstrietorische Natur dieses 
Nerven. Durch die Nicotininjektion kann nämlich der Nerv. Vidianus 
in funktioneller Hinsicht getrennt werden. Die präganglionären dila- 
tatorischen Fasern des Nerv. petr. superf. maj. werden durch diese 
Methode ausgeschaltet; die Wirkung des Nerv. petr. prof. müßte, falls 
er postganglionäre Fasern des Sympathicus enthielte, durch das Nicotin 
nicht beeinflußt werden. Eine Reizung des Vidianus müßte also in diesem 
Falle einer Reizung von postganglionären Sympathicusfasern gleich- 
kommen und einen deutlichen constrictorischen Effekt geben. Es ge- 
lang uns in unseren Versuchen nicht, eine derartige Wirkung zu be- 
obachten (s. Abb. 14). 

Noch auf eine andere Art kann die Tätigkeit des Nerv. petr. superf. 
maj. paralysiert werden. Da seine Fasern, wie oben erwähnt wurde, 
zum parasympathischen System gehören, können sie durch Anwen- 
dung von Atropin in funktioneller Hinsicht ausgeschlossen werden, da 
Atropin die Endapparate des parasympathischen Systems lähmt. 
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Wir führten einem Hunde 0,01 Atrop. sulf. intravenös ein. Danach 
zeigte die Vidianusreizung gar keinen Einfluß auf die Volumkurve der 
Nase (Lähmung des Parasympathicus), obwohl vor der Atropininjektion 
die Dilatation jedesmal deutlich zu sehen war. Auch in diesem Versuch 
müßte eine Kontraktion der Nasengefäße beobachtet werden, wenn der 
Nerv. petr. prof. sympathische gefäßverengende Fasern zur Nase ent- 
halten würde. Die Funktion der sympathischen Fasern blieb nämlich 
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Abb. 17. Decerebrierte Katze. Exstirpation des Gangl. spheno-palat, 
Reizung des peripheren Endes des rechten Halssympathicus. 


auch nach dem Atropin unberührt. So ergab eine parallele Reizung des 
Nerv. spheno-palat. die gewöhnliche Gefäßverengung. 

Nach histologischen Untersuchungen von Müller und Dahl werden 
im Gangl. spheno-palat. häufig regressive Veränderungen angetroffen 
(schlechte Färbbarkeit usw.), was glaubhaft erscheinen läßt, daß auch 
die funktionelle Bedeutung dieses Ganglion im Rückgang begriffen ist. 
Auf jeden Fall sprechen alle Versuche für die parasympathische Natur 
des Gangl. spheno-palat., was außerdem durch seine periphere Lage 
und Untersuchungen anderer Autoren glaubhaft ist (Orbeli®, Bertein!®, 
Moulonguel?? usw.). 

Die Reizung des Nerv. Vidianus wurde auch bei großhirnlosen Katzen 
vorgenommen. Sie ergab eine deutliche Gefäßerweiterung. Die Hals- 
sympathicusreizung nach vorhergehender Ezstirpation des Gangl. spheno- 
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palat. ergab bei der dezerebrierten Katze eine deutliche Gefäßkon- 
striktion. 


4. Parallele Registrierung der Blutfülle jeder Nasenhälfte für sich. 

Bisher wurden alle Versuche so angestellt, daß der vasomotorische 
Effekt beider Nasenhälften summiert registriert wurde. Nun war es 
aber von theoretischer und praktischer Bedeutung zu wissen, ob die 


Abb. 18. Hund. Beide Vago-sympathici durchschnitten. Faradische Reizung des Kopfendes des 

rechten Vagosympathicus. Nur die rechte Nasenhälfte reagiert mit Gefäßverengung. Die Kon- 

traktion der Gefäße ist so stark, daß der Schreibhebel sich an den Rand der Mareyschen Kapsel 
stemmte. 


Abb. 18—23. Isolierte Registrierung einer jeden Nasenhälfte für sich. 7 = rechte Nasenhälfte; 
2 = linke Nasenhälfte; 3 = Blutdruck; 4 = Sekundenlinie; 5 = Signallinie. 


Innervation der Nasengefäße durch den Halssympathicus einseitig ver- 
läuft oder ob auch eine gekreuzte Innervation besteht, so daß jeder von 
den beiden Sympathicusstämmen doppelseitige Impulse den Nasen- 
gefäßen zusenden kann. Von den Gehirnfasern des Sympathicus wissen 
wir z. B., daß sie mit der anderen Seite Verbindungen durch den Plex. 
cavernos, der den Sinus cavernos. umspinnt, eingehen. 

Wir änderten die Versuchsordnung dahin ab, daß jede Nasenöffnung 
durch Glasröhrchen und Kautschukrohr mit je einer Mareyschen Kapsel 
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Abb. 19. Faradische Reizung des linken N. spheno-palat. beim Hunde. Die Gefäßverengung ist 
nur auf der linken Nasenvolumkurve zu sehen. 


Abb. 20. Reizung des peripheren Endes des rechten Vagus. Beide Nasenhälften reagieren gleich- 
stark, da die Ursache die allgemeine Blutdrucksenkung ist. 
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verbunden wurde. Jedoch gelang es nicht, sofort jede Nasenhöhle für 
sich hermetisch abzuschließen, da bei der gewöhnlichen Nasenrachen- 
tamponade hinten eine Kommunikation zwischen beiden Nasenhälften 
blieb, die durch die schräge Lage des Vomerendes zu Genüge erklärt 
wird (s. Abb. 1). 

Erst durch einen ausgiebigen Medianschnitt des weichen Gaumens 
und evtl. Abmeißelung des hinteren Teiles des harten Gaumens gelang 
es, den anatomischen Verhältnissen angepaßte Tampons so tief durch die 


Abb. 21. Faradische Reizung des rechten N. Vidianus. Einseitiger Effekt. 


Choanen bis in den hinteren Abschnitt der Nasenhöhle einzuführen, 
daß ein völliger Abschluß jeder Nasenhälfte für sich erhalten wurde. 
Dies konnte leicht kontrolliert werden, indem wir jede Mareysche Kap- 
sel einzeln aufbliesen — die andere reagierte in diesem Fall mit keiner- 
lei Bewegung. 

Bei der Reizung des Kopfteiles des Halssympathicus erhielten wir 
die Gefäßkontraktion nur auf derselben Seite. Die Kurve der anderen 
Nasenhälfte zeigte eine konstante Blutfülle (s. Rabotnoff?). Werden diese 
Versuche beim Hunde ausgeführt, der einen Vagosympathicus besitzt, 
so muß bei Reizung des Kopfendes des einen Vagosympathicus, der 
andere vorher durchschnitten werden, da sonst sensible Reflexe vom 
Vagus aus störend einwirken können (s. unten Abschn. 5). 
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Auch bei der Reizung des Nerv. spheno-palat. wurde nur die Ver- 
engung auf der gleichen Seite beobachtet. Wurde jedoch das peri- 
phere Ende des einen Vagus gereizt, so reagierten immer beide Nasen- 
hälften mit einem gleichstarken Abfall der Kurve (Effekt der allgemeinen 
Blutdrucksenkung). Der Abfall der Nasenkurven war in diesen Fällen 
jedoch nie so stark ausgesprochen wie bei der Sympathicusreizung. 
Endlich ergab auch die Reizung des Nerv. Vidianus immer nur gleich- 
seitige Erweiterung der Nasengefäße. 


ð. Reflexe von sensiblen Nerven anderer Organe und der Schleimhaut der 
Nase auf die Vasomotoren der Nasengefäße. 


Reflexe, welche die vasomotorische Funktion der Nasengefäße be- 
einflussen, können durch Reizung verschiedenster sensibler Nerven- 
endungen zustande kommen. Die Erregung wird über vegetative Zen- 
tren, die im Rückenmark, der Medulla oblongata und im Mittelhirn 
anzutreffen sind, auf die betreffenden vegetativen Fasern übergeben 
und rufen den vasomotorischen Effekt hervor. 

Es können Reflexe unterschieden werden, die von anderen Organen 
übermittelt werden und solche, die ihren Ursprung in der Nasenschleim- 
haut der Nase selbst nehmen. 

Zur ersten Gruppe gehören auch die Reflexe, die zu dem Großhirn 
Beziehung haben, also die zu den „bedingten“ Reflexen gehören. So 
riefen starke akustische Eindrücke bei einigen Hunden Verengung der 
Nasengefäße hervor. Es konnte auf den ‚bedingten‘ Charakter dieses 
Reflexes dadurch geschlossen werden, daß er äußerst unbeständig war 
und nach einigen Wiederholungen verschwand. Auch ließ er sich nicht 
mehr in tiefer Narkose oder nach Großhirnexstirpation hervorrufen. 

Daß auch beim Menschen psychische Vorgänge die Blutgefäße beein- 
flussen, ist ja eine bekannte Tatsache: Erblassen des Gesichtes beim 
Erschrecken, Erröten bei Scham oder Freude usw. gehören in diese 
Gruppe. 

Von allergrößter Bedeutung sind die Schmerzreflexe, die nach Müller?! 
eine Änderung in der Innervation der vegetativen Bahnen hervorrufen. 

Als bequemes Objekt wählten wir den Nerv. ischiadicus. Die fara- 
dische Reizung des Ischiadicus ergibt sofort die bekannte e gP TUNE 
der Blutdruckkurve. 

Die Volumkurve der Nase zeigt gleichzeitig eine Verengung T 
Gefäße. 

Die Registrierung einer jeden Nasenhälfte für sich zeigt, daß beide 
. Seiten gleich stark reagieren — nicht nur die Seite des gereizten Ischiadi- 
cus. : 

Die allgemeine Blutdruckerhöhung ist also die Folge einer allgemeinen 
Gefäßkontraktion. Derselbe Effekt wird erhalten bei Reizung des zen- 
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tralen Stumpfes der Trigeminusäste, wie wir es bei den Versuchen am 
Gangl. spheno-palat. beobachten konnten. Deshalb mußten bei den 
übrigen Versuchen die sensiblen Nervenstämme immer gut isoliert 
werden, da ihre zufällige Reizung sofort eine Gefäßverengerung bewirkte. 
Wird der Ischiadicus bei beiderseits durchschnittenem Halssympathicus 
gereizt, so fällt des Versuch negativ aus — nie konnte auch der geringste 
Abfall der Nasenkurve beobachtet werden. Dies beweist, daß bei Hund 
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Abb. 22. Ischladicusreizung. 


Abb, 22—29. Dieselben Bezeichnungen wie in Abb. 3—17. 1 = beidseitige Nasenvolumkurve; 
2 = Blutdruckkurve; 3 = Zeitschreibung (Sekunden); 4 = Signallinie. 


und Katze alle vasomotorischen Fasern zu den Nasengefäßen im Hals- 
sympathicus verlaufen. 

In vielen Fällen konnte man sogar eine Erhebung der Nasenkurve 
sehen, sie muß wohl durch passive Dehnung der Nasengefäße durch den 
erhöhten Blutdruck bedingt sein. Eine aktive Erweiterung durch den 
Nerv. Vidianus ist nicht anzunehmen, da eine erregende Wirkung der 
vasodilatatorischen Zentren durch Schmerz nicht bewiesen ist und 
außerdem die Durchschneidung des Nerv. Vidianus den Effekt nicht 
aufhebt. 

Sehr interessant ist es zu sehen, wie bei einseitiger Sympathicus- 
durchschneidung und bei Registrierung des Volumens jeder Nasenhälfte 
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für sich, die Gefäße der einen Nasenhälfte (auf der Seite des intakten 
Halssympathicus) sich verengen, während sie sich auf der anderen Seite 
erweitern. 

Der Ischiadicusreflex der Nasengefäße bleibt bei Katzen auch nach 
Großhirnexstirpation bestehen. 

Von anderen Reflexen erproben wir die Wirkung der adäquaten Vesti- 
bularreizung auf den Tonus der Nasengefäßnerven. Die Registrierung 
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Abb. 23. Abb. 24. 


Abb. 23. Ischiadicusreizung nach Durchschneidung beider Halssympath. und beider Nerv. vidian. 


Abb. 24. Ischiadicusreizung nach Durchschneidung des rechten und bei intaktem linken Hals- 
sympathicus. I = rechte Nasenhälfte — passive Dehnung der Gefäße; 2 = linke Nasenhälfte — 
Kontraktion der Nasengefäße; 3 = Blutdruckkurve. 


der Volumkurve wurde bei gleichzeitiger Rotation der Hunde auf der 
Zentrifuge vorgenommen. Der Kymograph war auf der Zentrifuge auf- 
montiert. Obgleich diese Versuche noch nicht abgeschlossen sind, kann 
schon jetzt behauptet werden, daß der Einfluß kein bedeutender ist. 
Wir konnten in einigen Fällen einen geringen Abfall der Nasenkurve er- 
halten, doch ist dabei der Einfluß des allgemeinen Blutdruckes, der 
nach den Untersuchungen von Spiegel? und Perekalin® durch den Vesti- 
bularreiz beeinflußt wird, nicht von der Hand zu weisen. 
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Es sind auch Untersuchungen über die Wirkung von calorischem 
Vestibularreiz im Gange: doch sind hier die Verhältnisse noch verwickel- 


ter, da sensible Reize und die Erre- 
gung der durch das Mittelohr ziehen- 
den Sympathicusfasern (Kleyn??) mit- 
wirken können. 

Es blieben zum Schluß noch die- 
jenigen Reflexe zu untersuchen, die 
von der Nasenschleimhaut selbst auf 
die Nasengefäße ausgeübt werden. 
Hierbei mußte natürlich die Versuchs- 
ordnung geändert werden, da gleich- 
zeitig mit dem Reiz der Nasen- 
schleimhaut die Abgeschlossenheit 
der Nasenhöhle nicht gestört wer- 
den dürfte. 

Wir gingen deshalb zuerst so zu 
Werke, daß wir die Volumkurve nur 
einer Seite (unilateral) registrierten, 
während wir die andere reizten. Es 
war anzunehmen, daß auf den ein- 
seitigen Reiz beide Nasenhälften 
reagieren werden, da sensible Reize 
in der Regel bilaterale vegetative 


Abb. 25. Ischiadicusreizung bei einer de- 
cerehrierten Katze. Ergibt eine Gefäß- 
kontraktion. 


Reflexe bewirken. Die chemische und thermische Reizung führten wir 
aus, indem wir eine Trepanationsöffnung an der Stirnhöhle der zu rei- 
zenden Seite anlegten. Bei diesen Versuchen ließen wir sowohl Flüssig- 
keiten als auch Gase durch die Nasenhöhle strömen, sowohl in der Rich- 


Abb. 26. 10 Drehungen eines Hundes auf der Zentrifuge im Verlaufe von 20 Sekunden. 
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tung des Atemweges als auch in umgekehrter. Die thermische 
Reizung fand mit 40°—50° oder 5°—15° physiologischer Salzlösung 
statt. Von den gasförmigen Stoffen wurden Citral (Reizung des 
Olfactorius), Toluol, Chloroform und Chlor (Reizung des Trige- 
minus) angewandt. Alle diese Versuche ergaben ein negatives Re- 
sultat. Nur in einem Versuch mit heißem Wasser erhielten wir 
einen Abfall der Nasenkurve, was wohl durch den schmerzhaften 
Reiz der sensiblen Trigeminusäste zu erklären war. 


A Mi 


Abb. 27. Versuchsanordnung zur Registrierung der vasomotorischen Reflexe der Nase bei Reizung 
der Nasenschleimhaut. Am Anfange des Versuches ist der Hahn 3 geschlossen, 1 und 2 geöffnet. 
Nun wird die geprüfte Substanz (z. B. Chlor) durch 1 cingetricben, tritt in die rechte Nasenhöhle 
ein, zicht durch die linke Nasenhöhle (es besteht im hinteren Abschnitt der Nasenhöhle eine Kom- 
munikation, wenn die Tampons nicht tief in die Nasenhöhlen eingestellt werden) und entweicht 
durch 2. In diesem Moment werden Hahn 1 und 2 geschlossen und der Hahn 3 geöffnet. Das 
Wassermanometer (Nr. 4) verhindert den Abfall der Mareyschen Kapsel während der Öffnung der 
Hühne 1 und 2 und erlaubt die Gefäßreaktion nach Öffnung von Hahn 3 zu registrieren. b= Nasen- 
volumkurve; 6 = Blutdruck. 
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Danach gingen wir noch zu einer anderen Versuchsanordnung über: 
sie bestand darin, daß durch T-förmige Seitenstücke an den Kautschuk- 
röhren durch beide Nasenhälften der geprüfte Stoff durchgeblasen 
wurde. Der Tampon wird in diesem Falle nicht bis in die Nasenhöhle, 
sondern nur in den Nasenrachenraum eingeführt, so daß durch den 
hinteren Teil der Nase eine Kommunikation beider Nasenhälften be- 
stehen bleibt. Dabei ist die Mareysche Kapsel durch ein mit Wasser 
gefülltes U-förmiges Glasrohr von dem übrigen System getrennt. Da- 


ITTE 


Abb. 28. Durchtreibung von Chloroform durch die Nasenhöhle. Bei x Öffnung des Hahnes 3 
und Schließung von 1 und 2 (siche die Erklärung in Abb. 27). 


durch wird ein Abfall der Gummimembran der Kapsel während der 
Öffnung der Seitenstücke vermieden. Die Volumschwankungen jedoch 
der Nasenhöhlen werden unbehindert von der Mareyschen Kapsel regi- 
striertt. Nachdem das Gas in die Nasenhöhle eingeführt worden ist, 
werden die Seitenstücke geschlossen. 

Auch in diesem Versuche war die Wirkung der Schleimhautreizung 
auf den Tonus der Nasengefäße schwach ausgeprägt, und nur bei An- 
wendung von starker Gaskonzentration konnte eine Dilatation der Ge- 
fäße beobachtet werden. 

Sehr möglich, daß die Reflexe von der Nasenschleimhaut selbst be- 
sonderer Art sind, einen sehr kurzen Reflexbogen besitzen und in der 
Schleimhaut selbst ablaufen (Axonreflexe nach Langley). 
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Abb. 29. Derselbe Versuch mit Chlor. Die Nasenkurve steigt langsam an (Gefäßdilatation). 


Auch ist ihre Wir- 
kung vielleicht nur auf . 
die oberflächlichen Ge- 
fäße der Nasenschleim- 
haut beschränkt. Ana- 
logie mit den lokalen 
GefäßreflexenderHaut 

(Dermographismus). 
Auf jeden Fall schei- 
nen diese lokalen Re- 
flexe eine viel geringere 
Bedeutung zu haben 
als die Reflexe der 
Nasenschleimhaut auf 
entfernte Organe, z. B. 
auf Herz und Atmung. 
Es ist ja auch ver- 
ständlich, daß ein 
Schutz gegen die Ein- 
atmung von irrespi- 
rablen Gasen viel bes- 
ser durch Atmungs- 
stillstand und Stimm- 
ritzenkrampf gewährt 
wird als durch vaso- 
motorische Erschei- 
mungen der Nasen- 
schleimhaut. 

Zusammenfassend 
können wir auf Grund 
von über 800 analysier- 
ten Kurven folgende 
für Hunde und Katzen 
gültigeSchlüsse ziehen : 

l. Die plethysmo- 
graphische Methode er- 
laubt eine objektive 
Darstellung des Tonus 
der Nasengefäße. 

2. Der Halssympa- 
thicus enthält con- 
strictorischeö Fasern 
für die Nase. 
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‚3. Dieselben erreichen die Nasenhöhle hauptsächlich, indem sie sich 
als postganglionäre Fasern dem Nerv. spheno-palat. anschließen, teils 
auf anderen Wegen (Gefäßgeflechte). | 

4. Die Exstirpation des Gangl. spheno-palat. hebt den Effekt. der Hals- 
sympathicusreizung nicht auf. Nach Durchschneidung des A TRENUS 
wird die Sympathicuswirkung stark vermindert. 

. Jeder Halssympathicus, innerviert nur die ihm zugehörige Nasen- 
hälfte, auch die parasympathische Innervation ist einseitig. 

6. Die vasomotorischen Fasern des Sympathicus werden im Gangl. 
cerv. supr. unterbrochen, im Gangl. spheno-palat. findet keine Unter- 
kr mehr statt. 

. Das Gangl. spheno- palat. ist parasympathischer Natur. 

3. Die Dilatatoren für die Nasengefäße ziehen im Nerv. Vidianus und 
we 5 en im Gangl. spheno-palat. unterbrochen. 

). Reizung von sensiblen Nerven ergibt Verengerung der Blutgefäße 
bader Nasenhälften. 

10. Dieser vasomotorische Effekt bleibt von derjenigen Nasen- 
hälfte aus, auf deren Seite des Halssympathicus durchschnitten wird. 

11. Alle vasoconstrictorischen Fasern der Nase sind im Halssym- 
pathicus vereinigt, da nach Durchschneidung beider Stämme keine 
constrictorischen Effekte in der Nasenschleimhaut durch sensible Re- 
flexe auszulösen sind. 

12. Der adäquate Vestibularreiz ist für die Blutfülle der Nase von 
untergeordneter Bedeutung. 

13. Die Reflexe von der Nasenschleimhaut selbst auf die Nasengefäße 
sind schwach ausgesprochen und bestehen meist in schwacher Dilatation 
bei stärkerer Reizung. 
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Kontralaterale Abducensparese 
als Frühsymptom otogener Meningitis. 


Von 
Prof. Dr. Erich Ruttin, 


Vorstand der Ohren-Ambulanz im Rudolfspital in Wien. 


(Eingegangen am 20. Oktober 1929.) 


Die Abducensparese auf der Seite der Otitis ist eine nicht seltene 
Erscheinung. Auch die Abducensparese bei vollentwickelter otogener 
Meningitis ist öfter auf derselben, manchmal auch auf der entgegen- 
gesetzten Seite zu beobachten und in der Literatur bekannt. Dagegen 
fand ich in den größeren Abhandlungen über Meningitis in den Hand- 
büchern nichts mitgeteilt über die nur kontralaterale Abducensparese 
als Frühsymptom einer otogenen Meningitis. Die im folgenden be- 
schriebenen beiden Fälle sind Beispiele dieses Frühsymptoms, das wohl 
schon sehr früh einen Fingerzeig für die Diagnose und leider — wie es 
scheint — auch durchaus ungünstige Prognose geben kann. Nach diesen 
Beobachtungen zu schließen, scheint diese kontralaterale Abducens- 
parese nur bei akuten Otitiden vorzukommen, die von vornherein einen 
bösartigen septischen Verlauf nehmen. Bei der Meningitis ist es uns ja 
bekannt, daß durchaus nicht immer die schwerste Veränderung der 
Meningen und die größte Ansammlung des Exsudats auf der Seite der 
die Meningitis verursachenden Otitis ist. Die vorliegenden Fälle zeigen 
nun, daß offenbar schon sehr frühzeitig die kontralaterale Seite vor- 
wiegend befallen sein kann. Da in beiden Fällen vom Beginn der Er- 
krankung an ein septisches Bild vorlag und in beiden Fällen, die Privat- 
fälle waren, eine Obduction nicht möglich war, läßt sich nicht entschei- 
den, ob die Meningitis per continuitatem oder metastatisch entstanden 
war. Welche besonderen Bedingungen zu dieser speziellen Form der sep- 
tischen Meningitis führen, läßt sich nicht feststellen. Jedenfalls ist nicht 
die Art der Bakterien das Entscheidende, da in einem Falle Diplokokken, 
im anderen hämolytische Streptokokken im Lumbalpunktat waren. 

Es wäre natürlich noch die Möglichkeit zu erwähnen, daß diese 
kontralaterale Abducensparese im Beginne noch nicht auf ein menin- 
gitisches Exsudat zurückzuführen ist, sondern auf eine toxische Ursache, 
es scheint mir aber wahrscheinlicher, daß diese Fälle seltene Fälle früher 
Exsudatbildung an der Basis der anderen Seite sind. 

R. F., 9 Jahre alt. 

Am 13. 1V. 1929 wurde ich zu dem Mädchen gerufen. Es war 8 Tage vorher 


an „Grippe“ mit hohem Fieber, Kopfschmerzen und Bronchitis erkrankt. 2 Tage 
später traten Schmerzen und Fluß aus dem rechten Ohre auf. 
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Ich fand das rechte Trommelfell graurot, maceriert, im Gehörgang dünn- 
flüssige eitrige Sekretion, eine Perforation war nicht sichtbar, keine Senkung der 
hinteren oberen Wand, keine Druckempfindlichkeit am Warzenfortsatz. Gehör 
2m Cs. Sp. Sehr heftige Kopfschmerzen, aber auf der linken Seite, Erbrechen, 
Temp. 39,0°. Keine Nackensteifigkeit, Reflexe normal, keine Dermographie. 
Kein Kernig, kein Klonus. Kein Nystagmus, kein Schwindel, kein Ohrensausen. 
Die Eltern und der behandelnde Kinderarzt geben mit Bestimmtheit an, daß 
früher kein Ohrenleiden bestanden hat, daß das Kind nie Ohrenschmerzen, nie 
Ohrensausen, nie Schwerhörigkeit gehabt habe. Linkes Ohr normal. Ich konnte 
nicht mit Bestimmtheit feststellen, daß das Krankheitsbild ein rein otogenes 
sei und riet zunächst eine Röntgenaufnahme zu machen. Ich hörte nun weiter 
nichts von dem Kinde, erst am 16. IV. 1929 wurde mir mitgeteilt, daß das Kind 
inzwischen Abducensparese links bekommen habe. Das Erbrechen und die Kopf- 
schmerzen links bestehen weiter, ebenso das Fieber zwischen 38 und 39° und dazu sei 
etwas Nackensteifigkeit gekommen. Das Röntgenbild (E. Meyer) zeige rechts sehr 
starke Pneumatisation, Verschattung der Zellen und Verschattung der rechten 
Kieferhöhle. Ich veranlaßte sofort Lumbalpunktion und Überführungins Sanatorium. 

Die Lumbalpunktion ergab trübes Punktat, im Ausstrich poly- und mono- 
nucleäre Leukocyten und Diplokokken. 

Ich nahm am selben Abend die Operation vor: Typischer Hautschnitt, Planum 
o. B. Beim ersten Meißelschlag kommt aus den großen pneumatischen Zellen 
flüssiger Eiter. Aufmeißelung und Ausräumung des sehr pneumatischen Warzen- 
fortsatzes. Große Zellen an der Spitze, perisinuös, retrosinuös bis weit in die 
Hinterhauptschuppe, unter dem Tegmen, retrofacial und im Zygomaticus. Alle 
Zellen sind mit flüssigem Eiter erfüllt. Die Zwischenwände der Zellen sind nicht 
zerstört, überhaupt ist keine Knochenzerstörung zu sehen. Der Sinus wird an 
zwei kleinen Stellen unter dem oberen Knie und in der Nähe des unteren Knies 
freigelegt, er ist normal. Die Dura der mittleren Schädelgrube wird über dem 
Tegmen antri freigelegt, sie ist rötlich, aber sonst o. B. Das Antrum wird eröffnet, 
aus demselben kommt flüssiger Eiter, es wird erweitert bis der Bogengang sichtbar 
ist. Docht. Die Wunde wird offen gelassen. 

17. IV. 1929. Temp. 38,2, 37 (Puls 88), 37,5 (Puls 100), 38,3 (Puls 108), 37,7, 38,3°. 

Nacken steif, kein Kernig, kein Klonus, Reflexe o. B. Aber heute auch 
Abducensparese rechts. Kein Erbrechen, klagt weniger über Kopfschmerz, hat 
gut gegessen und geschlafen. 

Augenbefund (Krämer): Fundi normal, außer doppelseitiger Abducensparese 
nichts besonderes. 

Lumbalpunktion: trüb. Zellzahl: 3480/3. Das durch Zentrifugieren gewonnene 
Sediment enthält neben einzelnen roten Blutkörperchen zahlreiche Leukocyten, 
und zwar finden sich polynucleäre neutrophile Zellen neben zahlreichen Lympho- 
cyten. Das Verhältnis der beiden Zellarten ist ungefähr 1:2. Von Mikroorganismen 
finden sich mäßig zahlreiche grampositive Diplokokken, von denen ein Teil Lanceo- 
latusform zeigt. Kapseln konnten an ihnen mit Sicherheit nicht nachgewiesen 
werden. Nonne-Appelt +, Pandy +, WaR. —, Eiweiß —, Zucker —. 

18. IV. 1929. Temp. 36,4 (Puls 80), 36 (Puls 78), 37,4, 37,7 (98), 38,3 (Puls 100). 

Lumbalpunktion: trüb. Zellzahl: 5536/3. Die Zahl der polynucleären neutro- 
philen Zellen hat etwas zugenommen. Das Verhältnis zwischen Lymphocyten 
und polynucleären Leukocyten beträgt ungefähr 1:1. Von Mikroorganismen 
finden sich ganz vereinzelte grampositive lanceolatusförmige Diplokokken. 

19. IV. 1929. Temp. 37,2 (Puls 88), 37,3 (Puls 100), 37,5, 37,7° (Puls 88). 

Sie hat nicht erbrochen, hat gut gegessen, getrunken und geschlafen. Keine 
Kopfschmerzen. Nackenstarre ausgeprägt, Reflexe o. B., Abducensparese beider- 
seits unverändert. Injektion von Diployatren. 
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Lumbalpunktion: Zellzahl 2320/3. Die Zahl der Leukocyten hat abgenommen. 
Das Verhältnis zwischen Lymphocyten und neutrophilen polynucleären Zellen 
hat sich zugunsten der polynucleären neutrophilen Zellen verschoben, die nunmehr 
in größerer Zahl vorhanden sind als die Lymphocyten. Die a Diplo- 
kokken sind nur ganz vereinzelt anzutreffen. 

Untersuchung des bei der Operation aus dem Warzenfortsatz entnommenen 
Eiters ergibt: Das Sediment enthält beinahe ausschließlich rote Blutkörperchen, 
daneben nur Leukocyten in mäßiger Zahl. Von Mikroorganismen finden sich nur 
ganz wenige grampositive und gramnegative Stäbchen. Auf dem mit dem Sedimente 
des zentrifugierten Untersuchungsmateriales beschickten Nährböden sind nach 
24stündiger Bebrütung Mikroorganismen nicht gewachsen. 

26. IV. 1929. Temp. 36,5 (Puls 80), 37,8 (Puls 100), 38,3 (Puls 104), 37,4, 
37,0° (Puls 88). 

Status idem. 

21. IV. 1929. Temp. 37,2, 37,6 (Puls 90), 36,5, 37,4 (Puls 98), 37,7 (Puls 100), 
38,3° (Puls 100). 

Lumbalpunktion: Unter sehr geringem Druck tropfenweise eine ganz geringe 
Menge entleert. Zellzahl: 10272/3. 

22. IV. 1929. Höchsttemp. 37,7°. i 

V. W. Retroaurikulär reaktionslos. Aus der Wunde werden nur die lockeren 
Dochte entfernt. Gehörgang trocken. - Nackenstarre ausgesprochen, doch scheint 
es etwas besser, denn das Kind kann den Kopf seitlich, nach vorn und rückwärts 
spontan ganz gut bewegen. Bulbi druckempfindlich. Kein Kernig, Dermographie +, 
Reflexe o. B. Kein Klonus. Klagt nur wenig über Kopfschmerz. Hat 11 Milch 
getrunken. Abducensparese beiderseits unverändert. Lichtscheu. Kein Nystagmus. 
Kein Vorbeizeigen. Kein Erbrechen. 

23. IV. 1929. Lumbalpunktion: stark getrübt, Zellzahl 7312/3. Unter den 
Zellen überwiegen meist die neutrophilen, polynucleären Zellen, während die 
mononucleären Zellen ganz in den Hintergrund treten. Grampositive Diplokokken 
sind ganz vereinzelt nachweisbar. 

24. IV. 1929. Nachts auf den 24. IV. plötzlich starke Verschlechterung des 
Zustandes. Temp. 39°. Sehr starke Kopfschmerzen, Erbrechen. Die Nacken- 
starre ist stärker geworden. Kernig +, Reflexe nicht wesentlich verstärkt, tonisch- 
klonische Krämpfe, schlechte Atmung. Bewußtlosigkeit. Abend Exitus. 


In diesem Falle handelt es sich also um eine 6 Tage alte akute Otitis 
mit auffallend geringen lokalen Symptomen. Es bestanden auch noch 
keine Symptome von Meningitis. Nur die Temperatur von 39°, die 
kontralateralen Kopfschmerzen und Erbrechen deuteten auf einen 
schweren allgemeinen oder intrakraniellen Prozeß hin, der aber ebenso- 
gut eine otogene Sepsis, wie der Beginn einer anderen Allgemeinerkran- 
kung sein konnte. 3 Tage später trat kontralaterale Abducensparese mit 
leichten meningealen Symptomen auf. Das Lumbalpunktat war bereits 
trüb, enthielt poly- und mononucleäre Leukocyten und Diplokokken. 
Die Aufmeißelung des Warzenfortsatzes ergab eine frische Mastoiditis 
ohne Knocheneinschmelzung, ohne Granulationsbildung in dem sehr 
pneumatischen Warzenfortsatz. Am nächsten Tage trat auch Abducens- 
parese auf der Seite der Otitis auf. In den nächsten Tagen nahm nun 
die Zellzahl im Punktat zugleich mit der Nackensteifigkeit zu. Auf- 
fallend war das gute somatische Verhalten, die geringen übrigen menin- 
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gealen Symptome, die geringen Kopfschmerzen und das Mißverhältnis 
zwischen Temperatur und Puls, das schwankend war und oft bei höherem 
Fieber geringere Pulszahlen ergab. Der Augenhintergrund war normal. 


Dr. H. H., Ökonom, 30 Jahre alt. Aufnahme 5. VIII. 1929. 

Er erkrankte vor 8Tagen an Angina. Es entwickelte sich rechts ein Peritonsillar- 
absceß, der von einem Facharzt geöffnet wurde. Das hohe Fieber zwischen 39 
und 40° ging aber nicht herunter. Vor 4 Tagen trat rechts ohne Schmerzen akute 
Otitis auf mit serös-blutigem, später eitrigem Ausfluß. Kopfschmerzen nur im 
Beginn der Angina. Am 4. VIII. 1929 erweiterte der Facharzt, da die Temperatur 
immer um 40° blieb, die Öffnung des Peritonsillarabscesses und die Trommelfell- 
perforation. Da das Fieber jedoch auch jetzt nicht zurückging, wurde mir der 
Patient am 5. VIII. 1929 eingeliefert. Befund: Temp. 40,5°. Puls 88. 

Rechtes Ohr: reichlich dicke eitrige Sekretion. Gehör 2m Cs. Sp. Warzen- 
fortsatz nicht druckempfindlich. Kein Nystagmus, kein Schwindel, kein Ohren- 
sausen. Linkes Ohr: normal. Linksseitige Abducensparese. Am oberen Pol der 
rechten Tonsille eine schmierig belegte Wunde, die nur wenig Eiter enthält. Am 
Halse keine Drüse tastbar, keine Druckempfindlichkeit, Jugularisgegend frei, 
keine Schluckbeschwerden. Es wird zunächst Eiter aus dem Ohre und Sekret 
von der Incisionswunde im Halse zur Untersuchung entnommen, ebenso Urin. 

6. VIII. 1929. Temp. 39,2 (Puls 84), 39,9 (Puls 88), 40,1, 40,5 (Puls 92), 
38,8, 39,8°. 

Doppeltsehen, linksseitige Abducensparese gleichgeblieben. Kein Nystagmus, 
keine Druckempfindlichkeit des Warzenfortsatzes, keine spontanen Schmerzen, 
keine Druckempfindlichkeit der - Jugularisgegend, keine Schluckbeschwerden. 
Keine Kopfschmerzen. Ganz geringe Nackensteifheit. Ausfluß aus dem Ohre 
gleichgeblieben. Hat gut gegessen und geschlafen. 

7. VIII. 1929. 40,3 (Puls 84), 39,8 (Puls 84), 39,8, 39,5 (Puls 94), 39,8, 40,1 
(Puls 94), 40,3, 39,4°. 

Zustand unverändert. 

Befund des Ohreiters: Nur Staphylococcus albus. 

Befund des Abstrichs von der Tonsille: Reichlich segmentierte Leukocyten, 
spärliche Plattenzellen der Mundhöhle, sehr wenige Mikroorganismen, zumeist 
kleine grampositive Kokken. Streptokokken sind nicht festzustellen, auch keine 
Di-Bacillen. 

Harnuntersuchung: Albumin 0,6. Diazoreaktion schwach positiv. Sediment: 
Etwas vermehrt, grauweiß, enthält viele Harnsalze, besonders Urate und Phosphate, 
reichlich Leukocyten, auch Leukocytenhäufchen, reichlich frische rote Blut- 
zellen, reichlich Zylinder, fein- und grobgranulierte, einige mit Leukocyten besetzte 
Zylinder, keine Nierenzellen, viel Detritus. 

Morphologischer Blutbefund: Hämoglobingehalt nach Sahlı 65 in Proz. 81, 
Färbeindex 0,9, Erythrocyten im Kubikmillimeter 4480000. 

Das rote Blutbild zeigt eine undeutliche Verminderung der Erythrocyten. 
Die Erythrocyten sind weniger erniedrigt als der Hämoglobingehalt, daher ein 
Färbeindex unter 1. 

Morphologisch besteht eine geringe Anisocytose, keine Poikilocytose, gute 
und gleichmäßige Färbbarkeit, keine Polychromasie, keine unreifen Zellen. 

Zahl der Leukocyten 12000, Basophile 0, Eosinophile 0, Neutrophile 11100 
(= 92,5%), Myelocyten 1 unter 639 Zellen, Metamyelocyten (Jugendformen) 
1,9%, Stabkernige 30,6%, Segmentkernige 60%, kleine Lymphocyten 770 (= 6,4%) 
Monocyten 1%, Türksche Reizungsformen 1 Zelle unter 639. Relation der stabk. 
zu segm. N. 30,6:60% = 1:2. Es besteht somit Hyperleukocytose mittleren 
Grades mit sehr starker Neutrophilie (92,5%). Die neutrophilen Leukocyten 
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zeigen eine sehr starke Vermehrung der stabkernigen Zellen; die Relation der 
stabkernigen zu den segmentierten ist hier 1:2 (normal 1:16), daher eine vielfache 
Vermehrung der stabkernigen Zellen. Wenige jugendliche Zellen und spärliche 
Myelocyten. Es besteht eine sehr hochgradige, degenerative Kernverschiebung 
ohne deutliche Zeichen von Regeneration. Die Lymphocyten sind sehr niedrig, 
besonders ihre Gesamtzahl. Monocyten sind sehr stark vermindert. Vollkommene 
Aneosinophilie. 

Zusammenfassung: Deutliche Anämie mit noch intaktem roten Blutbild. 

Im leukocytären Blutbild schwere Veränderungen, die auf eine sehr starke 
Reizung des Knochenmarks durch eine Noxe schließen lassen. Diese Noxe ist 
durch eine schwere akute Infektion bedingt. Dafür sprechen: die Neutrophilie 
bei Hyperleukocytose, die hochgradige Kernverschiebung nach links, die starke 
Lymphopenie und Monopenie und die vollkommene Aneosinophilie. Septische 
Zeichen im Blutbild fehlen. Das Blutbild ist zwar sehr pathologisch, doch ist die 
Prognose aus diesem Befund allein noch nicht infaust. 

8. VIII. 1929. Temp. 39,1, 39,2 (Puls 84), 36,9 (Puls 78), 36,5, 37,6, 38,3 
(Puls 88), 39,6, 40,1, 39,4°. 

Herabgehen der Temperatur auf 36,9, 36,5 und 37,6° auf sehr ausgiebiges 
Schwitzen durch Treupelpastillen. Die Doppelbilder sind verschwunden, die‘ 
Abducensparese noch nachweisbar. Kein Nystagmus, kein Vorbeizeigen, kein 
Schwindel, kein Kopfschmerz, keine Druckempfindlichkeit am Warzenfortsatz. 
Öhrenfluß gleich geblieben. Wunde im Halse noch schmierig belegt, keine Druck- 
empfindlichkeit am Hals, keine Schluckbeschwerden. Hat gut gegessen und 
geschlafen. Geringe Nackensteifheit. 

9. VIII. 1929. Temp. 39,6 (Puls 96), 39,9 (Puls 100), 39,7, 39,5, 39,0, 38,2, 
38,4, 39,3, 39,8°. 

Geringe Nackensteifheit. Keine Doppelbilder mehr, Abducensparese noch 
nachweisbar, aber nicht sicher. Keine Kopfschmerzen. Keine Druckempfindlich- 
keit am Warzenfortsatz und am Halse, keine Schluckbeschwerden. Kein Brech- 
reiz, kein Erbrechen. Sekret aus dem Ohre unverändert. Wunde im Halse noch 
schmierig belegt. Hat gut gegessen und geschlafen. 

Abends Operation: (Der Plan war, den Warzenfortsatz aufzumachen, Dura 
und Sinus freizulegen, die Tonsille zu entfernen, die'Jugularis freizulegen und zu 
inspizieren, evtl. auch nach tiefer gelegenen kleinen thrombosierten Gefäßen zu 
suchen.) Typischer Hautschnitt hinter dem Ohre. Aufmeißelung des Warzen- 
fortsatzes, der eine dicke Corticalis hat und mittelzellig pneumatisiert ist. Die 
Zellen enthalten nur spärlich flüssigen Eiter, meist stark geschwollene außer- 
ordentlich hyperämische Schleimhaut. Kaum ist aber der Warzenfortsatz eröffnet, 
wird der Patient, der bisher nur 60 g reinen Äther bekommen hat, asphyktisch. 
Er ist im Gesicht blau, atmet nicht, das Blut schwarzblau, die Blutung, die reichlich 
war, hört auf. Vorziehen der Zunge, künstliche Atmung. Nach etwa 10—15 Minuten 
macht er einige Atemzüge, bekommt aber sofort ausgesprochene Jacksonkrämpfe 
in der linken Gesichtshälfte und linken oberen und unteren Extremität. Nach 
Lobelininjektion hören die Krämpfe allmählich auf, und er beginnt wieder ruhig 
zu atmen. Ohne die Narkose fortzusetzen, räume ich den Warzenfortsatz schnell 
aus und lege Sinus und Dura der mittleren Schädelgrube, die beide normal sind, 
frei. In den Warzenfortsatzzellen findet sich spärlicher Eiter, gerötete und ge- 
schwollene Schleimhaut, nirgends Knocheneinschmelzung. Von der Tonsillektomie 
und Jugularisfreilegung muß aber schon Abstand genommen werden. 

10. VIII. 1929, Temp. 39,7 (Puls 88), 40,0, 40,0 (Puls 114), 39,7, 39,6, 39,7 
(Puls 100), 38,6° (Puls 102). 

Keine Kopfschmerzen, kein Schwindel, Erbrechen, Abducensparese nicht 
sicher nachweisbar. Keine Doppelbilder. Zeitweise etwas benommen und ver- 
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worren. Starke Dyspnoe. Nackensteifigkeit viel stärker. Kernig +. Reflexe 
nicht wesentlich erhöht, kein Klonus. Keine Dermographie. 

Abends: Lumbalpunktion: unter geringem Druck stark eitrig. 

Befund: Im Sediment finden sich massenhaft polymorphkernige Leukocyten.. 
Das Grampräparat ergibt ziemlich viele grampositive Diplokokken, teilweise 
Ketten von 6—8 Kokken bildend. Ziehl-Neelsen-Präparat. Keine Koch-Bacillen. 

Kulturverfahren: auf Blutagar ergibt hämolytische Kolonien in Reinkultur. 

Eiter aus dem Warzenfortsatz: Streptokokken. 

11. VIII. 1929. Temp. 38,9 (Puls 100), 39,0, 39,2 (Puls 118), 39,0, 38,7, 38,5 
(Puls 110), 38,4, 38,7, 37,0°. 

Abducensparese beiderseits. Zeitweise bewußtlos, zeitweise klar. Starke Unruhe 
Flockenlesen, Dyspnoe, Zittern, Nackensteifigkeit, Kernig, Reflexe gesteigert, 
starke Hypersensibilität, Dermographie. 

12. VIII 1929. Temp. 37,6 (Puls 108), 38,0 (Puls 116), 38,2 (Puls 114), 39,2, 
38,4, 38, 38,6, 37,6, 37,7°. | 

Lumbalpunktion: Druck gering. Stark eitrig. 

Befund: Leukocyten 750. Reichlich grampositive Diplokokken. Eiweiß 
0,6%. Nonne-Appelt +, Pandy +. 

13. VIII. 1929. Exitus. 

Es handelt sich also in diesem Falle um eine 6 Tage alte akute Otitis, 
die gleichzeitig mit einem Peritonsillarabsceß nach Angina aufgetreten 
war. Die von Anfang an hohe Temperatur ging nicht herunter. Auffal- 
lend war die geringe Pulszahl und die am 6. Tage aufgetretene kontra- 
laterale Abducensparese. Die lokalen Symptome der Otitis waren gering, 
Druckempfindlichkeit des Warzenfortsatzes fehlte vollständig. Menin- 
geale Symptome fehlten vollständig, so daß die kontralaterale Abdu- 
censparese auf den septischen Prozeß bezogen und als toxisch aufgefaßt 
wurde, um so mehr als auch eine leichte hämorrhagische Nephritis be- 
stand. In diesem Falle war es aber zunächst nicht ganz sicher, ob die 
Sepsis von der Otitis oder vom Peritonsillarabsceß bzw. der voran- 
gegangenen Angina herrührte. Das Bild schien das der reinen Sepsis, 
um so mehr da sich die Abducensparese besserte. Lokale Symptome 
am Ohre außer dem Ohrenfluß, am Halse außer der etwas belegten In- 
cisionswunde fehlten vollständig, meningeale Symptome bestanden 
nicht, das Blutbild zeigte eine schwere Reizung des Knochenmarks. Auf- 
fallend war auch in diesem Falle das dauernde wechselnde Mißverhältnis 
zwischen Temperatur und Puls. Die Aufmeißelung des Warzenfortsatzes 
zeigte wieder einen frischen eitrigen Prozeß ohne Knocheneinschmelzung. 
Die auf eine geringe Äthermenge eintretende Asphyxie und die sich daran 
anschließenden Jacksonkrämpfe deuteten vielleicht schon auf die Menin- 
gitis hin. Das Lumbalpunktat war eitrig und zeigte hämolytische USD: 
tokokken in Reinkultur. 

Auch hier trat später erst die Abducensparese auch auf der Seite 
der Otitis auf zugleich mit ausgesprochenen meningealen Symptomen. 


(Aus der Universitäts-Hals-, Nasen- und Ohrenklinik der Charite, Berlin — | 
Direktor: Prof. Dr. C. v. Eicken.) | 


Über Sprachgehör und Sprachverständnis*. 


Von 
F. G. Katz. 


Assistent. 
(Eingegangen am 13. November 1929.) 


Das Studium des Hörvorganges unterliegt nach den Grundsätzen 
der allgemeinen Sinnesphysiologie einer Dreiteilung, nämlich der Be- 
trachtung von Reiz, Empfänger und Empfindung. Der Reiz gehört in 
das Gebiet der Physik, der Empfänger in das der Anatomie und Physio- 
logie, die Empfindung in das der Psychologie. Als Otologen beschäf- 
tigt uns bei der Hörprüfung vorwiegend der Empfänger. Wir fragen 
nach dem Funktionszustand des peripheren Aufnahmeorgans und dem 
der Reizleitung zum Zentralnervensystem, die wir bis zur zentralen 
Erregung im Hörzentrum verfolgen. 

Suchen wir diese Fragen durch Hörprüfung mit Einzeltönen zu 
klären, so können wir uns im allgemeinen damit begnügen, die Be- 
ziehungen zwischen Reiz und Empfänger zu studieren, sofern wir den 
Prüfungsvorgang auf die Frage reduzieren, ob ein gebotener Ton ge- 
hört wird oder nicht. In diesem Falle ist die psychologische Seite der 
Angelegenheit auf die im wesentlichen konstante und primitive Form 
gebracht, daß der Patient anzugeben hat, ob eine Hörempfindung 
bewußt geworden ist oder nicht. Zu einer Berücksichtigung des Emp- 
findungsinhaltes sehen wir uns nur in besonderen Fällen veranlaßt, 
z.B. bei der Diplakusis, wo uns die Frage interessiert, welche Ton- 
höheempfindung der Patient gehabt hat. 

Bei der Hörprüfung mit Sprache nun sind wir fast durchweg ge- 
zwungen, den Patienten zu fragen, nicht ob er gehört hat, sondern 
was er gehört hat. Diese Tatsache hat ihre innere Begründung darin, 
daß für die Wahrnehmung der Sprache das praktisch Bedeutsamste 
nicht im Hören, sondern im Erfassen des Inhaltes, im Verstehen liegt. 
Wenn wir in dieser Weise zwischen Sprachgehör und Sprachverständnis 
unterscheiden, so meinen wir mit Sprachgehör denjenigen Bewußtseins- 
inhalt, welcher unmittelbar der durch den Sprachreiz ausgelösten 


* Nach einem Vortrag, gehalten in der Berliner otolaryngologischen Gesell- 
schaft, Sitzung vom 21. VI. 1929. 
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physiologischen Erregung äquivalent ist, also die primäre Hörempfin- 
dung. Das Sprachverständnis kommt erst durch bestimmte psycho- 
logische Prozesse zustande, die zu einem Erkennen des Gehörten, also 
der eigentlichen Wahrnehmung führen. Die Differenz zwischen Sprach- 
gehör und Sprachverständnis könnte uns als Otologen gleichgültig 
sein, wenn sich das Sprachverständnis durch einfache Addition aus 
dem Sprachgehör ergäbe. Wir hätten dann nur in unsere Hörprüfungs- 
ergebnisse gewissermaßen eine Konstante mit einzurechnen. Nun ist 
aber das Bewußtsein keine automatische Reaktion auf äußere Reize, 
sondern ein lebendiges Wechselspiel zwischen Rezeptivität und Spon- 
taneität, zwischen passivem und aktivem Verhalten. Gerade die 
aktive Rolle des Bewußtseins ist beim Sprachverständnis viel größer, 
als wir im allgemeinen annehmen, weil wir uns rein rezeptiv fühlen. 

Betrachten wir zunächst, was mit der primären Hörempfindung 
geschieht. Wir wollen uns dabei auf einige Hauptzüge beschränken. 
Die primäre Hörempfindung wird assoziiert, d. h. mit schon vorhandenen 
Bewußtseinsinhalten verknüpft. Als solche Bewußtseinsinhalte haben 
insbesondere zu gelten akustische Erinnerungsbilder und Vorstellungen, 
die den Sinn, die Bedeutung des Gehörten ausmachen. Es ist nun 
keineswegs so, daß wir beim Hören die einzelnen Sprachelemente, 
also die Laute auffassen und zu Wortbildern zusammensetzen. Wir 
nehmen vielmehr nur Komplexe, Gestalten wahr. Hörprüfungsworte 
werden also gewöhnlich nur als Ganzes erfaßt*. Bei dem Verstehen 
eines Satzes wiederum wird nicht einfach Wortbedeutung an Wort- 
bedeutung gefügt und zum Ganzen zusammengesetzt. Das Verständnis 
bildet sich vielmehr im Anschluß an ein bestimmtes Wort, ein Schlüssel- 
wort an irgendeiner Stelle des Satzes, und die Bedeutung der übrigen 
Worte wird unabhängig von der akustischen Wortfolge in einer durch 
den assoziativen Prozeß bedingten Reihenfolge in den Satzsinn auf- 
genommen (vgl. hierzu Bühler? [S. 113]). 

Von unmittelbarer praktischer Bedeutung ist nun für uns, daß 
der Assoziationsvorgang nicht nur in gewissem Maße unabhängig von 
der Reihenfolge der akustischen Eindrücke ist, sondern daß er außer- 
dem keine Vollständigkeit derselben erfordert. Was am akustischen 
Eindruck fehlt, wird bis zu einem gewissen Ausmaß mit Leichtigkeit 
durch die Aktivität des Bewußtseins, durch Kombination ersetzt. 
Wenn wir also verstehen, so ist keineswegs gesagt, daß wir vollständig 
gehört haben. Es ist sogar so, daß wir im täglichen Leben vorwiegend 
nur mit ‚„halbem Ohr‘ hören, weil wir einfach nicht nötig haben, mehr 
zu hören; das übrige ergibt sich ohne weiteres aus dem Bewußtseins- 
kontinuum, aus sinnvollen Zusammenhängen. Diese Tatsache wird uns 


* Interessante, jedoch nicht allgemein anerkannte psychologische Einzel- 
heiten hierzu finden sich bei Kroiss! (S. 69ff.). 
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bekanntlich bewußt, wenn wir uns anscheinend mühelos telephonisch 
verständigen und plötzlich bei Eigennamen oder dergleichen versagen, 
weil uns hier die nötigen Assoziationen fehlen, um die oft jetzt erst 
als unvollkommen erkannten Höreindrücke zu ergänzen. 

Aus dem Gesagten erhellt, daß uns das Verstehen von Worten, 
in erhöhtem Maße das Verstehen von Sätzen oder zusammenhängender 
Rede über das eigentliche Hörvermögen nichts Einwandfreies aus- 
sagt. Beobachtung des Verständnisses liefert kein Maß für die Hör- 
schärfe. Weitere Komplikationen ergeben sich daraus, daß der Asso- 
ziationsverlauf individuell durchaus verschieden ist, weil die Bewußt- 
seinsinhalte und -reaktionen je nach Erfahrung, Intelligenz, Bildung, 
Aufmerksamkeit usw. differieren. Diese letzte Schwierigkeit für die 
Hörprüfung ist behoben, wenn eine bestimmte Kategorie von Prü- 
fungsworten gewählt wird, die möglichst allen Individuen gleich- 
mäßig geläufig ist, für die also ein annähernd gleicher Assoziations- 
modus vorausgesetzt werden kann. Dies ist der Sinn der Hörprüfung 
mit Zahlen. Sie bietet auf der anderen Seite den großen Nachteil einer 
so außerordentlichen Erleichterung des Assoziationsvorganges, daß 
unter Umständen ein Verstehen möglich ist, selbst wenn nur ganz 
klägliche Reste des Prüfungsreizes wirklich gehört werden. Es genügt 
z. B. der Besitz von Vokalgehör, um den Höreindruck ‚,‚eu-u-ei-i“ 
aufzunehmen, der bei der Prüfung mit Zahlen ohne irgendeine Ver- 
wechslungsmöglichkeit nur die Deutung ‚„neununddreißig“ zuläßt und 
ermöglicht. 

Es ist ohne weiteres klar, daß wir auf diesem Wege niemals zu 
einer exakten Diagnose gelangen können. Es müssen also andere 
Wege eingeschlagen werden. Ein solcher Weg zur Ausschaltung der 
Kombination ist gegeben durch die Bäränysche Wechsellautmethode 
(vgl. Bárány’, Lampert‘), welche Reihen von Prüfungsworten ver- 
wendet, die sich jedesmal nur durch einen einzigen Laut unterscheiden. 
Hier ist der Assoziationsvorgang konzentriert auf das akustische Er- 
innerungsbild, während die Verknüpfung mit anderen Vorstellungen 
in den Hintergrund tritt. Die Hauptforderung liegt nämlich nicht 
darin, daß die Prüfungsworte überhaupt verstanden werden; vielmehr 
soll bei fast gleichklingenden Worten herausgehört werden, in welchem 
Laut sie sich unterscheiden. Diese Entscheidung ist nur möglich, 
wenn der Wechsellaut genau genug gehört wird, um richtig verstanden 
zu werden, und kann nicht durch Kombination erfolgen. Es muß 
allerdings bemerkt werden, daß die Möglichkeit des Erratens nicht 
gänzlich ausgeschaltet und bei kurzen Wortreihen sogar ziemlich 
groß ist. Immerhin bedeutet diese Methode einen erheblichen Fort- 
schritt zur Präzision der Hörprüfung hinsichtlich der Bestimmung des 
Lautgehörs,. 
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Damit sind jedoch die ‘Anforderungen, die die Hörprüfung mit 
Sprache zu erfüllen hat, keineswegs erschöpft. Denn wenn wir uns 
über die Hörweiten für einzelne Sprachlaute orientiert haben, so können 
wir aus diesen analytischen Daten nicht ohne weiteres Schlüsse über 
die Hörfähigkeit für Sprache schlechtweg ableiten. Wir sind ge- 
zwungen weiterzugehen und gelangen nun zur Prüfung mit sinnlosen 
Silben. Der Gedanke einer solchen Prüfung ist alt, er wurde schon 
vor 60 Jahren von Wol/® geäußert, aber nicht durchgeführt. Es sind 
späterhin verschiedentlich Versuche mit sinnlosen Silben gemacht 
worden, . z.B. von Gutizmann®, Bárány, Panconcelli-Calzia?. Als Er- 
gebnis darf man eine mehr oder weniger deutliche Ablehnung der 
Methode buchen. Hauptsächlich werden zwei. Einwände erhoben: 
l. Infolge der Sinnlosigkeit kommt es zur Assoziationshemmung. 
Bárány’ (S. 111) sagt: Die Patienten hören, glauben aber, nicht richtig 
gehört zu haben. Der 2. Einwand ist durch den Einfluß der Kom- 
bination gegeben, der von Gutzmann® als geradezu unbezwingbar be- 
zeichnet wird und Veranlassung gibt, daß die sinnlosen Silben unwill- 
kürlich mit den Erinnerungsbildern ähnlich lautender sinnvoller Worte 
assoziiert werden, wodurch ein Verhören, also eine rein psychologische 
Fehlleistung eintritt. Auf Grund eigener Erfahrungen! glaube ich nun 
behaupten zu dürfen, daß diese Einwände nur bedingt und nicht all- 
gemein gültig sind, vor allem, daß sie keineswegs jedwede Prüfung 
mit sinnlosen Silben vereiteln. 

Zur Begründung dieser Behauptung möchte ich etwas näher auf 
den Vorgang eingehen, durch den die primäre Hörempfindung mit 
akustischen Erinnerungsbildern verknüpft wird.- Er erfolgt nach dem 
Prinzip der Assoziation durch Ähnlichkeit. Hierbei sind 2 Fälle zu 
unterscheiden. Es ist erstens möglich, daß die primäre Hörempfindung 
von einem vorgesprochenen sinnvollen Wort so präzis und vollständig 
ist, daß sie genau dem im Bewußtsein vorhandenen akustischen Er- 
innerungsbild des betreffenden Wortes entspricht. Dann erfolgt eine 
Assoziation durch Identität. Die Verknüpfung mit weiteren, nicht 
akustischen, sondern sinngebenden, einordnenden Vorstellungen braucht 
in diesem: Falle nichts mehr zur Vervollständigung des akustischen 
Eindrucks zu leisten, die Kombination tritt in den Hintergrund. 

Häufiger als dieser Idealfall findet sich im täglichen Leben der Fall 
der Assoziation durch Ähnlichkeit im engeren Sinne, d.h. der Gleich- 
heit bei teilweiser Inkongruenz. Der Höreindruck ist in diesem Falle 
nicht vollständig, er kann nicht ohne weiteres mit einem bestimmten 
akustischen Erinnerungsbild identifiziert werden; es finden sich meh- 
rere ähnliche Erinnerungsbilder, mit denen eine Verknüpfung möglich 
ist. Die Zahl dieser assoziablen Elemente wächst anfangs mit der 
Ungenauigkeit der primären Hörempfindung. Die Entscheidung für 
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eine bestimmte Assoziation und entsprechende Vervollständigung des 
Höreindruckes ergibt sich nun aus der Verknüpfung mit Sinnvorstel- 
lungen, aus Bewußtseinszusammenhängen, kurzum aus dem, was wir 
Kombination nennen. Gutzmann® hat den speziellen Ausdruck ‚eklek- 
tische Kombination“ geprägt. Der Assoziationsvorgang ist gesichert, 
wenn ein akustisches Erinnerungsbild vorhanden ist, das mit dem 
Höreindruck besonders viel Gemeinsames hat, und wenn bzw. oder 
wenn die Kombination genügend Elemente zur Vervollständigung des 
Höreindrucks liefert. Wenn der akustische Eindruck ein gewisses Maß 
von Ungenauigkeit überschreitet, das nicht durch Kombination kom- 
pensiert werden kann, so bleibt vielleicht noch Raum für ein regel- 
loseres Assoziieren, für das Erraten, oder es tritt das Nichtverstehen ein. 

Der Assoziationsvorgang beim Prüfen mit sinnlosen Silben kann 
vielleicht folgendermaßen aufgefaßt werden. Zunächst findet sich zu 
dem Höreindruck kein entsprechendes Erinnerungsbild. Dann tritt 
erfahrungsgemäß bei einem unvorbereiteten Prüfling im allgemeinen 
entweder eine Assoziationshemmung ein, oder es wird wie beim Auf- 
fassen eines unvollständigen Höreindrucks sinnvollen Inhaltes nach 
dem Prinzip der Ähnlichkeit assoziiert, und zwar mit dem Erinnerungs- 
bild eines ähnlich klingenden sinnvollen Wortes. Die physiologische 
Leistung wird also der Beurteilung durch eine psychologische Fehl- 
leistung entzogen. Den beiden genannten Möglichkeiten läßt sich 
entgegenwirken durch Belehrung des Prüflings. Als besonders wertvoll 
hat sich uns hierbei die Zuhilfenahme optischer Eindrücke erwiesen. 
Wir geben zunächst den Prüflingen eine unserer Silbentafeln zu lesen; 
dadurch wird ein wesentliches Maß von Vertrautheit gerade mit dem 
Sinnlosen der Silben erzielt. Man hat nun früher gefunden, daß trotz 
Belehrung, offenbar gegen den Willen des Prüflings, die Neigung zu 
sinnvollen Assoziationen bleibt. Diese Tatsache muß jedoch nach 
meiner Ansicht in besonderem Lichte betrachtet werden. Sie fällt 
zunächst nach unseren Erfahrungen sicher weg, wenn der Prüfling 
mit der Prüfungsabsicht vertraut ist und einen genauen Höreindruck 
bekommt. In diesem Falle besteht der Assoziationsvorgang in einem 
Zerlegen des aufgenommenen, unbekannten Höreindruckes in seine 
lautlichen Elemente, die mit entsprechenden Erinnerungsbildern ver- 
knüpft werden. Damit ist der Höreindruck als solcher erkannt. Der 
Prüfling ist hierbei in ähnlicher Lage wie ein Schüler, der zum ersten 
Male einzelne Worte einer fremden Sprache nachsprechen soll. Hierbei 
können sich die obenerwähnten Assoziationshemmungen ergeben, und 
zwar, wenn die gestellte Aufgabe für das betreffende Individuum zu 
kompliziert erscheint. Daher ist unbedingt zu fordern, daß die Auf- 
gabe so einfach und leicht wie möglich gestaltet wird. Das wird dadurch 
erreicht, daß nur einsilbige Prüfungsreize verwandt werden, daß diese 


198 F., G. Katz: 


Silben so deutlich wie möglich artikuliert werden, und daß die Prüfung 
unter Bedingungen begonnen wird, die ein optimales Hören gestatten. 
Wir beginnen daher unsere Prüfungen stets bei einer Lautstärke, von 
der wir annehmen dürfen, daß sie für den Prüfling die günstigsten 
Hörbedingungen darstellt. Auf diese Weise werden Vorbedingungen 
geschaffen, die erfahrungsgemäß auch für weniger intelligente Per- 
sonen die Gefahr der Assoziationshemmung in den Hintergrund drängen. 

Bleibt also noch das Auftreten sinnvoller Assoziationen. Von Be- 
deutung erscheint mir hier unsere Erfahrung, daß unter günstigen 
Hörbedingungen keine sinnvollen Assoziationen auftraten. Sie zeigten 
sich, wenn überhaupt, so nur bei wesentlicher Erschwerung des Hör- 
vorganges und lieferten uns direkt ein Kriterium dafür, daß unvoll- 
ständig gehört wurde. Wir neigen daher zu der Auffassung, daß ein 
mit der Prüfung vertrauter Patient einen scharf gehörten und deshalb 
als deutlich empfundenen Höreindruck sinnloser Silben nicht durch 
Verhören sinnvoll auffaßt. Wird sinnvoll verstanden, so handelt es 
sich gleichzeitig um ein Falschhören infolge Unvollkommenheit der 
primären Hörempfindung. 

Es sei an dieser Stelle erwähnt, daß über die Neigung, unvollkommen 
gehörten und daher falsch wiedergegebenen Silben einen Sinn bei- 
zulegen, letzthin von Engelhardt und Gehrke? quantitative Angaben 
gemacht worden sind. Die Autoren fanden, daß falsch wiedergegebenen 
sinnlosen Einsilbern in 58,6% ein Sinn beigelegt war, während falsch 
wiedergegebene Silben, die sinnvollen einsilbigen Worten entsprachen, 
in 52,4% sinnvoll aufgefaßt waren. Wir entnehmen daraus, daß sich 
hier die Neigung, unvollkommen und unzureichend gehörten Ein- 
silbern einen Sinn beizulegen, also eine physiologische Fehlleistung 
durch psychische Aktivität zu vergrößern, in gut der Hälfte der Fälle 
durchsetzte. Diese Feststellung gilt für eine Sprachübertragung (mittels 
Grammophon), bei der sinnlose Silben zu 41,2% * richtig verstanden 
wurden (vgl. 9, S. 269, untere Tabelle). Es wäre interessant, in weiteren 
Versuchen festzustellen, ob und gegebenenfalls wie sich die Neigung 
zur Sinngebung mit der Qualität der Sprachübertragung ändert. Wir 
dürfen nach unseren Erfahrungen die Vermutung aussprechen, daß 
die Neigung zur Sinngebung sinnloser Silben mit wachsender Voll- 
ständigkeit des Höreindruckes zurücktritt. 

Die Prüfung mit sinnlosen Silben gestattet uns ein zahlenmäßiges 
Erfassen des Silbenverständnisses.. Da uns zur Ergänzung des Hör- 
eindruckes nicht wie bei sinnvollen Worten die Kombination zur Ver- 


* Einen annähernd gleichen Prozentsatz fanden wir beiläufig in einem Orien- 
tierungsversuch über die Qualität der Telephonübertragung innerhalb Groß- 
Berlins, während sich die Übertragung durch das Haustelephon der Klinik etwas 
günstiger darstellte. 
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fügung steht, ist zum Silbenverständnis Vollständigkeit der primären 
Hörempfindung notwendig. Kleinere, aber wohl unerhebliche Diffe- 
renzen sind höchstens dadurch gegeben, daß wir einzelne Sprachlaute 
genau wie Worte auch dann verstehen können, wenn ihr akustischer 
Eindruck nicht ganz vollständig ist. Wir dürfen also sagen, daß das 
Verhalten des Silbenverständnisses fast unmittelbare Schlüsse auf die 
Beschaffenheit der primären Hörempfindungen, also des Sprachgehörs 
erlaubt. Wenn wir also die für das Silbenverständnis unter bestimmten 
Bedingungen gewonnenen Prozentzahlen als Maß für das korrespon- 
dierende Sprachgehör betrachten und unter gleichen Bedingungen uns 
in zusammenhängenden Sätzen über das Sprachverständnis orien- 
tieren, so gelangen wir dazu, die Beziehungen zwischen Sprachgehör 
und Sprachverständnis mit Zahlenbegriffen zu verbinden. Wir be- 
obachteten z. B., daß Sprache auch dann sehr gut verstanden wird, 
wenn sie nur zu 50—60% richtig gehört wird; befriedigendes Sprach- 
verständnis ist noch bei 30—40% Sprachgehör und allenfalls praktisch 
noch verwertbares Sprachverständnis bei nur 15—25% Sprachgehör 
möglich. Mit solchen Folgerungen sagen wir übrigens dem Fernmelde- 
techniker nichts Neues mehr. An ihre Anwendung in der Otologie 
knüpfen wir bestimmte Hoffnungen. Ein praktisches Beispiel für ihre 
Verwendungsmöglichkeiten ist an anderer Stelle!0 gegeben. 
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Das Studium der Labyrinthphysiologie wird immer wieder durch 
ein Phänomen anziehend, das sie mit Fragen von allgemein biologischem 
Interesse in Beziehung bringt, die Erscheinung nämlich, daß ein 
kontinuierlicher, den Bogengangsapparat treffender Reiz eine dis- 
kontinuierliche, rhythmische Reaktion, den Nystagmus, auszulösen 
vermag. Man hat, insbesondere von seiten der ÖOtologen, dieses im 
Nystagmus enthaltene Problem des Rhythmus in der Weise zu lösen 
versucht, daß man nach einem Zentrum der sog. schnellen Phase des 
Nystagmus suchte, von der Tatsache ausgehend, daß die langsame 
Phase desselben einem tonischen Labyrinthreflex auf die Augenmuskeln, 
der tonischen Deviation entspricht, welche schwache Labyrinthreizung 
(z. B. eine einfache Kopfdrehung) auslöst, und daß erst das Hinzu- 
kommen der raschen Phase, die bei starker oder pathologischer Laby- 
rinthreizung auftritt, zu dem rhythmischen Phänomen führt, dadurch, 
daß die tonische Deviation beider Augen nun durch kurzdauernde 
Bewegungen derselben in der Gegenrichtung in regelmäßigen Abständen 
unterbrochen wird. | 

Würde nun auch ein eigenes Zentrum der raschen Komponente des 
Nystagmus abgegrenzt werden können, so wäre mit dessen Entdeckung 
das Problem nur verschoben, aber nicht gelöst. Denn es entsteht dann 
sofort die weitere Frage, wieso dieses Zentrum zur Abgabe von Erregun- 
gen in bestimmten Intervallen veranlaßt wird. Immerhin vermögen 
jene Untersuchungen, die sich mit der Lokalisation eines Zentrums 
der schnellen Komponente beschäftigen, insofern zum Problem des 
Nystagmus Material zu liefern, als sie zeigen, welche Zellansammlungen 
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und Faserzüge erhalten bleiben müssen und welche entbehrlich sind, 
wenn ein den Bogengangsapparat oder dessen Zentren treffender Reiz 
nicht nur eine einfache konjugierte Deviation der Augen, sondern 
rhythmische Bewegungen derselben, also einen rhythmischen statt 
eines tonischen Reflexes auslösen soll. 

Wenden wir uns zunächst der lokalisatorischen Seite des Problems 
in der erwähnten Fassung zu, so wissen wir aus den Untersuchungen 
von Högyes!, Kubo, Bauer und Leidler?, Magnus und de Kleijnt, daß 
entgegen den Schlußfolgerungen, die man aus Beobachtungen an Be- 
wußtlosen, in Narkose, bei Frühgeburten gezogen hat (Rosenfeld® u.a.), 
das Erhaltenbleiben des Vorderhirns rexp. von Vorder- und Zwischen- 
hirn zum Zustandekommen eines typischen vestibulären Nystagmus 
nicht nötig ist (ja nach Bauer und Leidler kann man sogar das Mittel- 
hirn einschließlich der Okulomotoriuskerne weitgehend zerstören, ohne 
die rasche Komponente des Nystagmus zum Schwinden zu bringen). 
Das gleiche gilt insbesondere nach den anatomisch kontrollierten Total- 
exstirpationen von Magnus und de Kleijn für das Kleinhirn, so daß 
wir unsere weiteren Betrachtungen auf das Gebiet Oblongata, Pons resp. 
auch noch Mittelhirn einschränken können. 

Innerhalb dieses Bereiches hat sich wieder gezeigt, daß Reflexbögen 
außerhalb der Verbindung Labyrinth - Zentralnervensystem - Augen- 
muskelnerven ebenfalls entbehrlich sind. Insbesondere gilt dies nach 
den Untersuchungen der Högyesschen Schule (Kertesz#, Marschalko®), 
weiter von Kubo und von de Kleijn’ für den Trigeminus, nach letzterem 
Autor auch für die afferenten Erregungen aus den Augenmuskeln, welche 
durch die in den Augenmuskelnerven enthaltenen Proprioceptoren ver- 
mittelt werden, nachdem deren Lähmung durch Novocaininfiltration 
der Augenmuskeln die Auslösbarkeit eines typischen Nystagmus durch 
kalorische Labyrinthreizung nicht verhindert. Es ist also auch die 
Theorie einer orbitalen Entstehung der schnellen Komponente (Zwald*®, 
Bartels’), insbesondere die vom letztgenannten Autor entwickelte Auf- 
fassung einer Auslösung derselben durch proprioceptive Erregungen 
aus den Augenmuskeln her (ähnlich u. a. Brunner!®) nach den vorliegen- 


1 A. Högyes, Nervennech. d. assoz. Aueen bew, Übers. v. M. Sugár. Urban- 
Sc hw: arzenberg 1913. 

s JK hd. Pflügers Arch. 94, 143 (1906); 95, 457 (1906). 

' Bauer-Leidler, Arb. Wien. Neur. Inst. 19, 155 (1912). 

i as und de Kleijn, Handb. d. Neurol. d. Ohres 1, 465 (1923). 

5 M. Rosenfeld, Neur. Zbl. 1910, 108; 1911, 238; Z. Neur. 3, 271 (1910). 

° Zit. bei A. Högyes und Magnus und de Kleijn. 

7 de Kleijn, Graefes Arch. 107, 480 (1922). 

8 J. R. Ewald, Unters. üb. d. Endorg. d. N. octav. Wiesbaden 1892. 

° M. Bartels, Arch. f. Ophthalm. 76, 1 (1910; 78, 129 (1911). 

0 H. Brunner, Mschr. Ohrenheilk. 53, 1 (1919). 
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den Experimenten nicht haltbar. Daß schließlich auch nach Querdurch- 
trennung der Oblongata, etwa entsprechend der caudalen Grenze der 
Vestibulariskerne, also nach Abtrennung dieses Kerngebietes von dem 
spinaler gelegenen Teil des Zentralnervensystems der labyrinthäre 
Reiz noch Nystagmus hervorzurufen vermag, geht schon aus Versuchen 
von Högyes hervor. 

Mit der Beschränkung der für das Zustandekommen beider Phasen 
des vestibulären Nystagmus nötigen Teile des Nervensystems auf die 
afferenten Fasern aus dem Labyrinth, die efferenten Nerven zu den 
Augenmuskeln und den dazwischenliegenden Anteil des Zentralnerven- 
systems ist natürlich das Lokalisationsproblem noch immer nicht gelöst. 
Wir müssen zunächst fragen, in welchem Teil des so abgegrenzten 
Gebietes der dem Nystagmus zugrunde liegende Rhythmus entsteht. 

Zunächst könnte man ja daran denken, daß eine solche Umformung 
schon im peripheren rezeptorischen Apparat, im Labyrinth, selbst erfolgt 
(z. B. Maupetit!). Nun aber weist eine Reihe von Tatsachen darauf hin, 
daß von den Vestibulariskernen ihren Ausgang nehmende Erregungen 
auch bei Fehlen des zugehörigen Labyrinths resp. trotz Degeneration 
des durch das Scarpasche Ganglion dargestellten afferenten Protoneurons 
rhythmische Zuckungen der Augenmuskeln auszulösen vermögen. 


Ich erinnere vor allem an das Phänomen des Bechterewschen kompensatorischen 
Nystagmus. Durchschneidet man nämlich den N. octavus einer Seite (oder exstir- 
piert man das Labyrinth dieser Seite), z. B. rechts, so kommt es bekanntlich nach 
dieser Operation zu einem zur gesunden Seite, also in unserem Falle nach links 
gerichteten Nystagmus, der bedingt ist durch die Erregungen, die vom noch 
erhaltenen Labyrinth, also in unserem Falle vom linken ausgehen, nachdem 
diesem nun nicht mehr die entgegengesetzte Wirkung des rechten Labyrinths 
entgegensteht. Tatsächlich kann man sich überzeugen, daß dieser zum gesunden 
Labyrinth gerichtete Nystagmus verschwindet, wenn man dieses am gleichen Tag 
oder in den ersten Tagen nach der ersten (rechtsseitigen) Labyrinthexstirpation 
entfernt. Ganz anders dagegen, wenn man die zweite Labyrinthexstirpation 
ausführt, wenn der Verlust des einen Labyrinthes kompensiert, der durch die 
erste Operation ausgelöste Nystagmus zur gesunden Seite schon wieder rück- 
gebildet ist, was nach 1—2 Wochen der Fall ist. Entfernt man in diesem Stadium 
das zweite, noch erhaltene Labyrinth oder durchtrennt den noch intakten N. oc- 
tavus, so tritt paradoxerweise ein Nystagmus zur Seite der ersten Operation, 
-also in unserem Falle nach rechts auf, gerade so als ob auf dieser Seite noch das 

Labyrinth, bzw. dessen afferente Verbindungen mit dem Zentrum noch intakt 
wären. Es ist dies der nach seinem ersten Beschreiber genannte Bechterewsche 
kompensatorische Nystagmus. 

Was das Zustandekommen dieses Phänomens anlangt, so zeigten Magnus 
und de Kleijn nur so viel, daß optische Eindrücke bei dessen Entstehungen keine 
Rolle spielen, daß auch die Durchschneidung der cervicalen Hinterwurzeln das Zu- 
standekommen des Nystagmus und der nach der Labyrinthausschaltung entstehen- 
den Kopfwendung nicht hindert, ferner daß dieses Phänomen auch an großhirn- 
losen Tieren auftritt. Weiter haben eigene Versuche in Gemeinschaft mit 


1 R. J. Maupetit, Étude clin. sur le nyst. rhythmique. These. Bordeaux 1908. 
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Demetriades! ergeben, daß der Bechterewsche Nystagmus nicht nur bei großhirnlosen 
Tieren, sondern auch bei Kleinhirnmangel zustande kommt?. Ein bestehender 
Bechterewscher kompensatorischer Nystagmus wurde in unseren Versuchen durch 
totale Kleinhirnabtragung, Exstirpation des Vorder- und Zwischenhirns, Verletzung 
der Vierhügeldächer und Zerstörung der Vestibulariskerne auf der Seite der zweiten 
Labyrinthexstirpation nicht aufgehoben, durch Verletzung allein der Vestibularis- 
kerne auf der Seite der ersten Labyrinthausschaltung dagegen vernichtet. 

So ergab sich denn aus diesen Versuchen, daß das Erhaltenbleiben 
allein der zur ersten Labyrinthexstirpation homolateralen Vestibularis- 
kerne zum Bestehenbleiben eines Bechterewschen Nystagmus genügt, 
deren isolierte Zerstörung dagegen dieses Phänomen aufhebt. Wir 
müssen daher annehmen, daß sich in der Zeit, die zwischen der ersten 
und der zweiten Labyrinthausschaltung verstreichen muß, damit sich 
ein Bechterewscher Nystagmus entwickeln kann, ein Zustand erhöhter 
Erregung in den der ersten Labyrinthexstirpation gleichseitigen Vesti- 
bulariskernen, also in unserem Falle eine Tendenz zum Rechtsnystagmus 
entwickelt, welche allmählich so groß wird, daß sie dem Erregungs- 
zustand der noch mit einem intakten Labyrinth in Verbindung stehen- 
den, gegenseitigen Vestibulariskerne mit ihrer Tendenz zum Links- 
nystagmus das Gleichgewicht hält. (Man könnte vielleicht diese Ent- 
wicklung einer Übererregbarkeit im zweiten Neuron nach Ausschaltung 
des zuführenden Protoneurons als Isolierungsphänomen im Sinne von 
Munk betrachten, der Übererregbarkeit der spinalen Zentren parallel 
setzen, die sich einige Zeit nach Durchtrennung der von den höheren 
Zentren dem Rückenmark zuströmenden Bahnen entwickelt.) Dieser 
erhöhte Erregungszustand der Labyrinthkerne der rechten Seite wird 
jedenfalls manifest, wenn nun auch das zweite (linke) Labyrinth entfernt 
wird. Es kommt für 1—2 Tage, wenigstens für solange, bis sozusagen 
das in den rechten Labyrinthkernen angehäufte Erregungsmaterial ent- 
laden ist, zum Spontannystagmus nach rechts, zur Seite des zuerst 
exstirpierten Labyrinths, also zu rhythmischen Kontraktionen der 
Augenmuskeln, welche von den Vestibulariskernen trotz Mangels des 
peripheren Endapparates ausgelöst werden. Dies zeigt, daß zum Zu- 
standekommen der dem Nystagmus zugrunde liegenden rhythmischen 
Phänomene das periphere Sinnesorgan entbehrlich ist, dieser Rhythmus 
zentralen Innervationsmechanismen seine Entstehung verdankt. 

Zu derselben Auffassung führte eine andere Untersuchungsreihe, 
die ihren Ausgang von Studien über das Zustandekommen der sog. dyna- 
mischen Erscheinungen Zucianis nahm, die in der ersten Zeit nach ein- 
seitiger Kleinhirnexstirpation auftreten (Zwangshaltung des Körpers 
und der Wirbelsäule, Manege- und Rollbewegungen). 


1 Spiegel und Demetriades, Pflügers Arch. 210, 215 (1925). 
2 Kleinhirnmangel verhinderte in unseren Versuchen auch nicht die Rück- 
bildung des nach einseitiger Labyrinthexstirpation auftretenden Spontannystagmus. 
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Überblickt man die diesbezügliche Literatur, so zeigt sich, daß Läsion der 
Kleinhirnhemisphärenrinde ebenso wie auch die Zerstörung der zu- und ableitenden 
cerebellaren Bahnen nicht zu jenen schweren Zwangserscheinungen führen, wie 
sie nach halbseitiger Abtragung des Organs beobachtet werden, daß höchstens ein 
leichter Pleurothotonus bzw. eine Neigung zu Manegebewegungen resultiert, 
Rollbewegungen nach diesen Eingriffen dagegen vermißt werden. Dies legt den 
Gedanken nahe, daß zumindest ein Teil der Zwangshaltungen bzw. Zwangsbe- 
wegungen nach halbseitiger Kleinhirnexstirpation, vor allem die Rollbewezungen, 
Folge einer Nachbarschaftsverletzung darstellen und auf einer Läsion der ins 
Kleinhirnmark reichenden Anteile des N. Deiters und Bechterew beruhen, ähnlich 
wie schon früher für den Nystagmus nach Kleinhirnexstirpation (vgl. Dusser de 
Barenne!), angenommen wurde. Tatsächlich konnte ich? zeigen, daß beim Hund 
möglichst isolierte Läsion dieser Kernregion zu ganz ähnlichen Rollbewezungen 
führt, wie sie sonst in den ersten Tagen nach halbseitiger Kleinhirnexstirpation 
zu beobachten sind. 

Gegen diese Auffassung kann allerdings ein gewichtiger Einwand erhoben 
werden. Lewandowsky und Beyer? machten nämlich die Beobachtung, daß es zu 
typischen Zwangsbewegungen nach einseitiger Kleinhirnexstirpation auch bei 
labyrinthlosen Tieren kommen kann. Diese Tatsache stellt uns vor zwei Möglich- 
keiten. Entweder ist die Vorstellung unrichtig, daß die initialen Zwangshaltungen 
und Zwangsbewegungen (vor allem die Rollbewegungen) nach einseitiger Klein- 
hirnabtragung in der Hauptsache bloß auf die Mitverletzung vestibulärer End- 
kerne zurückzuführen sind, oder aber es müßte sich zeigen lassen, daß einseitige 
Verletzung der Vestibulariskerne trotz Ausschaltung der aus den beiden Labyrinthen 
stammenden Erregungen noch zu ähnlichen Zwangsstellungen bzw. Bewegungen 
führt wie im ersten Stadium nach einseitiger Kleinhirnexstirpation. 


Es wurde daher in Gemeinschaft mit G. Sato* untersucht, ob ein- 
seitige Verletzung der rhombencephalen Endstätten des Vestibularis 
noch Symptome auslöst, wenn beide Labyrinthe ausgeschaltet sind. 
In diesen Versuchen zeigte sich, daß trotz anatomisch kontrollierter 
Durchschneidung beider Octavi die einseitige Verletzung der Vestibu- 
lariskerne noch zu deutlichen, z. T. längere Zeit anhaltenden Zwangs- 
haltungen, vor allem des Kopfes, führt, die weitgehend jenen ähneln, 
die nach Einstich in die Gegend der Vestibulariskerne an Tieren mit 
intaktem Labyrinth zu beobachten sind. Ähnliche Resultate erzielte 
weiterhin Groebbels® an Tauben bei galvanischer Reizung nach beider- 
seitiger Labyrinthexstirpation. 

Für unsere Frage erscheint vor allem wichtig, daß durch einseitige 
Vestibulariskernverletzung trotz des Fehlens der Labyrinthe beider 
Seiten noch immer Nystagmus auszulösen war (der je nach der Lage 
der Läsion verschiedene Richtungen hatte), jedenfalls wieder ein Zeichen 
dafür, daß der diesem rhythmischen Phänomen zugrunde liegende 


1 Dusser de Barenne, Handb. d. Neur. d. Ohres 1, 589 (1923). 

2 Demonstr. Verein f. Psych. u. Neur. Wien 10. März 1925; Jb. Psychiatr. 44, 
325 (1925). | 

3 H. Beyer und M. Lewandowsky, Arch. f. Physiol. 1906, 451. 

+ Pflügers Arch. 215, 106 (1926). 

5 Ibidem 21%, 648 (1927). 
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Innervationsmechanismus zentraler Genese ist. Im gleichen Sinne läßt 
sich übrigens schon eine Beobachtung Leidlers! verwerten, der bei einem 
Kaninchen 18 Tage nach linksseitiger . Octavusdurchschneidung eine 
Läsion in den Bogenfasern aus den homolateralen Vestibulariskernen 
setzte und einige Minuten vor dem Tode des Tieres einen vertikalen 
resp. nach derselben Seite gerichteten Nystagmus beobachtete. 

Innerhalb des früher abgegrenzten Teiles des Hirnstammes, dessen 
Grenzen durch die Eintrittsebene resp. das Kerngebiet des Vestibularis 
einerseits, durch die Kerne resp. die austretenden Bündel des N. III 
andererseits gegeben sind, müssen wir vor allem 2 Gebiete als Ur- 
sprungsstätten dieses Rhythmus in Betracht ziehen: die Augenmuskel- 
kerne selbst und die rhombencephalen Endkerne des N. vestibularis. 
Wir wollen uns zunächst der Frage zuwenden, inwiefern Anhaltspunkte 
für eine Entstehung des dem Nystagmus zugrunde liegenden Rhythmus 
in den Augenmuskelkernen selbst vorhanden sind. 

Bei Diskussion der hier in Betracht zu ziehenden Innervations- 
mechanismen hat man sich vor Augen zu halten, daß es sich z. B. beim 
horizontalen Nystagmus nicht nur um die Abgabe rhythmischer Im- 
pulse abwechselnd an beide Rechts- und beide Linkswender der Augen 
handelt, sondern daß auch gleichzeitig die entsprechenden Antagonisten 
dem Sherrington-Heringschen Gesetz der reziproken Hemmung gehorchen, 
so daß also eine Kontraktion beider Rechtswender und Hemmung beider 
Linkswender mit einer Kontraktion der Linkswender und Hemmung 
der Rechtswender abwechseln muß. 

Für einen in vielfacher Hinsicht recht ähnlichen Mechanismus, 
nämlich den der Laufbewegungen, welche zwar spinal lokalisiert sind, 
bei denen aber in ähnlicher Weise (auch nach Deafferentiation) Beuger- 
kontraktion und Streckererschlaffung und andererseits Streckerkon- 
traktion und Beugererschlaffung miteinander rhythmisch alternieren, 
hat Graham Brown? folgende Vorstellung entwickelt. 


Er nimmt an, daß jene Vorderhornzellen, welche die Beuger einer hinteren 
Extremität innervieren, und jene, welche die entsprechenden Strecker beherrschen, 
sich durch Fortsätze gegenseitig hemmen. Wird nun etwa das Beugerzentrum 
(eine die Beuger versorgende Vorderhornzelle) stärker innerviert als das zugehörige 
Streckerzentrum, so kommt es zunächst zur Beugerkontraktion und Strecker- 
hemmung (während die Hemmungswirkung des schwächer erregten Strecker- 
auf das Beugerzentrum gegenüber der umgekehrt gerichteten Hemmung immer 
unwirksamer wird). Durch zunehmende Ermüdung des Beugerzentrums wird aber 
schließlich dessen Hemmungswirkung auf das Streckerzentrum „entwertet“, 
jetzt macht sich die Hemmungswirkung in umgekehrter Richtung immer mehr 
geltend und es kommt zu Streckererregung und Beugerhemmung, bis hier wieder 
Ermüdung zu einer Umkehr der Reaktion führt. 


1 Arb. Wien. Neur. Inst. 21, 151 (1914). 
2 Erg. Physiol. 15, 733 (1916). 
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Ein ähnlicher Mechanismus, wie ihn hier Graham Brown für die 
den Streckern und Beugern einer Extremität übergeordneten Vorder- 
hornzellen annimmt, könnte nun auch für die die Augenmuskeln inner- 
vierenden Kerne gelten; mit anderen Worten: es wäre möglich, daß 
der dem Nystagmus zugrunde liegende Rhythmus in den Augenmuskel- 
kernen seinen Ursprung nimmt, dadurch, daß die beiderseitigen Zentren 
der Mm. recti externi (Abducenskerne) resp. die beiderseitigen Zentren 
der Mm.recti interni (Teile der III. Kerne) sich gegenseitig durch die 
Mittellinie überschreitende Fortsätze hemmen. 

Es würde zu weit führen, hier auf die Schwierigkeiten! einzugehen, 
welche der Graham Brownschen Theorie der Entstehung des Rhythmus 
der Laufbewegungen erwachsen. Jedenfalls erscheint es nicht möglich, 
in Analogie zu diesen Vorstellungen die Augenmuskelkerne als Ent- 
stehungsort des dem Nystagmus zugrunde liegenden Rhythmus anzu- 
sprechen. 

Denn wenn auch die beiderseitigen Oculomotoriuskerne bei einer 
Reihe von Tieren und beim Menschen miteinander zusammenhängen, 
so haben wir doch keine Anhaltspunkte dafür, daß die beiderseitigen 
Abducens- resp. Trochleariskernzellen über die Mittellinie gegenseitig 
aneinander Fortsätze in nennenswerter Zahl abgeben. Vor allem aber 
hält die Zurückführung des Nystagmus auf eine gegenseitige Hemmung 
der beiderseitigen Abducens- resp. Oculomotoriuskerne einer experi- 
mentellen Prüfung nicht stand. Würde diese Vorstellung nämlich zu- 
treffen, so müßte ein hinteres Längsbündel einer Seite ausreichen, um 
einen labyrinthären Nystagmus an beiden Augen auszulösen, dies müßte 
also noch möglich sein, wenn man eine einseitige Durchschneidung der 
vestibulo-mesencephalen Bahnen vor dem Abducenskern mit einer Ex- 
stirpation aller kontralateralen Augenmuskeln bis auf den M. rect. in- 
ternus kombiniert. Macht man also beispielsweise eine solche Brücken- 
verletzung kranial vom rechten VI. Kern und exstirpiert links alle 
Augenmuskeln bis auf den M. rectus internus, so sollte bei Zutreffen 
der Graham Brownschen Vorstellung für unseren Fall noch immer ein 
Nystagmus des linken Auges durch rhythmische Zuckungen des linken 
M. rectus internus zustande kommen können, was aber nicht der Fall 
ist, wie das nachfolgende Protokoll zeigt. 


1 Er läßt es vor allem offen, auf welche Weise die Fortsätze, welche die Vorder- 
hornzellen sich gegenseitig zusenden sollen, eine Hemmungswirkung entfalten. 
Will man, auf dem Boden der experimentell am besten fundierten Theorie der 
Reflexhemmung durch abgeschwächte Erregungen bleibend, das Alternieren 
von Strecker- und Beugerkontraktion und die gleichzeitige Wirksamkeit der 
reziproken Antagonistenhemmung erklären, so muß man den Entstehungsort 
dieses Rhythmus in den den Vorderhornzellen übergeordneten (bzw. vorgeschal- 
teten) Schaltzellen suchen (ausführliche Erörterung in meiner Experimentellen 
Neurologie 2. Teil in Vorbereitung, Berlin: Karger). 


— P 
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Ny Hund 6. 23. IV. 1928. Nach Öffnung der Membrana atlanto-occipitalis, 
Abtragung des angrenzenden Teiles der Hinterhauptsschuppe, Freilegung des 
Bodens der Rautengrube durch Emporheben des Kleinhirns wird mit einem 
schmalen Messerchen knapp rechts von der Mittellinie in der Gegend des VI. 
Kernes eingestochen und der Schnitt bis an die Hirnbasis geführt. 

25. IV. Beide Augen deviieren etwas nach links. 10mal Linksdrehung: 
Deviation beider Augen nach links und unten, sie kehren allmählich ruckweise 
in die Ausgangsstellung zurück. 

27. IV. Beide Augen stehen ziemlich normal, das linke ist etwas nach links 
deviiert. 10 mal Rechtsdrehung: an beiden Augen deutlich Nystagmus nach links 
und etwas nach unten. l0mal Linksdrehung: Deviation beider Augen nach links, 
von etwa fünf Zuckungen nach rechts und unten an beiden Augen gefolgt. 

30. IV. Exstirpation beider Musculi recti externi. 10mal Rechtsdrehung: 
Nachnystagmus am rechten Auge nach links, am linken Auge nach unten und etwas 
nach links. l0mal Linksdrehung: Deviation des rechten Auges nach links, des 
linken nach unten und etwas nach links. 

3. V. 1929. 10mal Rechtsdrehung: Nachnystagmus am rechten Auge nach 
links, am linken nach unten und etwas nach links. 10mal Linksdrehung: nachher 
Deviation beider Augen nach links und unten, die allmählich von geringen nystak- 
tischen Zuckungen gefolgt ist. 

7. V, Exstirpation aller am linken Auge noch vorhandenen äußeren Augenmuskeln 
bis auf den M, rect. internus. 

8. V. 10mal Rechtsdrehung: Am rechten Auge Nachnystagmus nach links; 
am linken Auge keine Reaktion. 10mal Linksdrehung: nachher Deviation des 
rechten Auges nach links und etwas nach unten, von schwachen Zuckungen nach 
rechts und unten gefolgt. Linkes Auge ohne Reaktion. 

Histologischer Befund (Serienuntersuchung). Einstich über dem rechten 
hinteren Längsbündel in der Ebene des Nucl. VI und knapp dahinter. Der Schnitt 
durchsetzt das hintere Längsbündel, findet sich als querer Spalt im vorderen Teil 
der Brücke außen und ventral vom hinteren Längsbündel, er liegt zunächst über 
dem rechten C. trapezoides, im vordersten Anteil der Brücke über dem rechten 
Lemniscus medialis und erreicht schließlich in den caudalsten Gebieten des hin- 
teren Vierhügels knapp medial von der Pyramide sein vorderes Ende. 


Es zeigt sich also, daß nach einem rechtsseitigen Einstich, der das 
rechte hintere Längsbündel und die Brückenhaube dieser Seite durch- 
setzt, die linksseitigen vestibulo-mesencephalen Bahnen nicht mehr 
ausreichen, um labyrinthäre Reaktionen in dem auf der rechten Seite 
gelegenen Kern des linken M.rectus internus auszulösen, obwohl das 
Oculomotorius-Kerngebiet der linken Seite labyrinthäre Erregungen 
empfängt. Mit anderen Worten, die gegenseitigen Verbindungen der 
Zentren der Mm. recti interni beider Seiten reichen nicht aus, damit 
der Kern des linken Internus rhythmische Zuckungen in die Peripherie 
sendet, auch wenn das den Kern des rechten Internus enthaltende 
Oculomotoriuszentrum noch mit den Vestibulariskernen in funktioneller 
Verbindung steht. 

So scheint es denn nicht möglich, den Ursprung der dem Nystagmus 
zugrunde liegenden Rhythmik in die Augenmuskelkerne zu verlegen, und 
wir müssen damit der Frage nähertreten, inwiefern die Vestibulariskerne 
selbst Entstehungsort dieser Rhythmik sein könnten. 
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Schon Marburg! hat seinerzeit die Möglichkeit-in Erwägung gezogen, 
daß die rasche Komponente des Nystagmus (und damit auch der dem- 
selben zugrunde liegende, rhythmische minerva uonsmecnarusmus)i in den 
Vestibulariskernen entsteht. 


Die Beobachtung, daß die langsame, konjugierte Deviation in der Regel 
entgegengesetzt der Richtung des Nystagmus bzw. seiner schnellen Komponente 
erfolgt, veranlaßte Bauer und Leidler? innerhalb der Vestibularisenkerne ein die 
tonische und ein die rhythmische Innervation der Augenmuskeln besorgendes 
Zentrum anzunehmen, wobei das rhythmische Arbeiten des Zentrums in irgend- 
einer Weise von dem tonisch innervierenden abhängig sein, in der Ontogenese 
später in Funktion treten und gegenüber Noxen empfindlicher sein soll als das 
tonische Zentrum. Bedenken wir, daß man bei Schreibung der einzelnen Augen- 
muskeln während eines Nystagmus beobachten kann, daß es nicht nur zu rhyth- 
mischer Kontraktion der die rasche Augenzuckung bewirkenden Muskeln (und 
ihrer Erschlaffung während der langsamen Phase,) sondern auch zu rhythmischer 
Kontraktion der die Augen im Sinne der langsamen Komponente bewegenden 
Muskeln (und ebenfalls ihrer Erschlaffung während der raschen Komponente des 
Nystagmus) kommt, so muß also eigentlich auch das ‚„tonische Zentrum‘‘, welches 
bei abgeschwächtem Reiz die langsame Deviation der Bulbi innerviert, bei stär- 
keren, den Nystagmus erzeugenden Reizen zur Innervation der langsamen Nystag- 
musphase ebensogut rhythmische Impulse abgeben wie das sogenannte „rhyth- 
mische Zentrum‘, welches die Innervation der schnellen Komponente. besorgen 
soll. Damit müssen wir die Trennung eines tonischen und eines ryhthmischen Zen- 
trums in den Vestibulariskernen als recht unwahrscheinlich betrachten (zumal, 
wie wir weiter ausführen werden, es nicht so ganz unbegreiflich ist, wie Bauer und 
Leidler annehmen, daß dieselbe Zellgruppe unter verschiedenen Bedingungen das 
einmal tonische, das andere Mal klonische Impulse entsendet und daß die die 
rasche Augenzuckung innervierende Zellgruppe immer die Antagonisten jener 
Muskeln innerviert, die bei der dem Nystagmus zugrunde liegenden langsamen 
Deviation in Kontraktion geraten). Jedenfalls aber findet sich schon im Schema 
von Bauer und Leidler ausgedrückt, daß die der schnellen Komponente des Nystag- 
mus zugrunde liegenden Impulse das eine und die die langsame Komponente bzw. 
die tonische Deviation innervierenden Erregungen das entgegengesetzte hintere 
Längsbündel benützen sollen. Ä 


Die Beziehung der beiden Nystagmuskomponenten zu den beiden 
Anteilen des hinteren nn hat besonders A. Spitzer? eingehend 
behandelt. 


Von der Anschauung hen, daß: beide EE EEE E aus 
den Labyrinthkernen stammen, entwickelt er ein Schema, in dem die Fasern für 
eine Nystagmusform je ein Bahnpaar bilden, dessen zwei Komponententeilbahnen 
auf entgegengesetzten Seiten des Hirnstammes aufsteigen, wobei jedes hintere 
Längsbündel alle Bahnen, sowohl für die langsame als auch für die schnelle 
Augenbewegung nach seiner Seite sammeln soll. Über die funktionelle Seite der 
Frage, die Art des Zusammenwirkens der beiden Teilbahnen äußert sich Spitzer 
nur soweit, daß die gleichzeitige Innervation beider Komponenten von einem 
Labyrinthkern aus einen Wettstreit antagonistischer Bewegungen bedingt, der 
bei normaler Erregung durch Unterdrücken der € einen n Komponente, bei pathologisch 


1 O. Marburg, Neur. Zbl. 1912, H. 21. 
2 Arb. Neur. Inst. Wien 19, 219 (1912). 
® Arb. Wien. Neur. Inst. 25, 423 (1924). 
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starken Reizen aber durch eine oscillierende Entladung, den Nystagmus gelöst 
wird, wobei aber über den näheren Mechanismus nichts gesagt wird. In einer 
Anmerkung erwähnt er noch, daß mit der Gegenkontraktion in der zweiten Ny- 
stagmusphase stets eine Erschlaffung des in der ersten Phase kontrahierten Muskels 
verbunden ist, ohne aber deren Zustandekommen zu erörtern. 


Der Anschauung, daß das hintere Längsbündel die von den Vestibu- 
lariskernen kommenden Impulse für beide Nystagmuskomponenten den 
Augenmuskelkernen übermittelt, stehen neuerdings Versuche von Lo- 
rente de Nö! entgegen, in welchen er auch nach beiderseitiger Durch- 
schneidung dieses Systems bei Schreibung des Kontraktionszustandes 
der einzelnen Augenmuskeln Reaktionen der vom Oculomotorius resp. 
Trochlearis versorgten Augenmuskeln auf Drehreize nachwies, wenn 
auch das Gesetz der reziproken Antagonistenhemmung nach diesem 
Eingriff nicht mehr regelmäßig befolgt wurde. Ja es scheint de Nö auf 
Grund seiner Versuche sogar als unmöglich, daß die durch das hintere 
Längsbündel geleiteten Erregungen an und für sich die Augenmuskeln 
in Tätigkeit versetzen können (S. 118). Er meint, daß diese Erregungen 
unwirksam bleiben, solange die über die S.reticularis geleiteten Er- 
regungen sich ihnen nicht zugesellen; in diese letztgenannte Region 
verlegt er im Anschluß an Bárány? den Ursprung der raschen Kompo- 
nente des Nystagmus. 

Was nun zunächst die Foech der doppelseitigen Durchtrennung 
des hinteren Längsbündels anlangt, so konnte ich mich tatsächlich 
überzeugen, daß auch nach diesem Eingriff vestibuläre Reize noch 
rhythmische Zuckungen der vom III. und IV. Hirnnerven versorgten 
Augenmuskeln auszulösen vermögen’, wie der folgende Versuch zeigt, 
in welchem aus weiter unten zu besprechenden Gründen ein Einstich 
in den Hirnstamm von ventral erfolgt war, der wie die histologische 
Untersuchung ergab, weiter als beabsichtigt reichte und beide hintere 
Längsbündel zerstörte. 


Katze Ny VII. 26. IV. 1929. Beiderseitiger Einstich in die Brücke nach 
Präparation des Clivus vom Hals her. Präparation beider M. recti externi. 10mal 
Rechtsdrehung (Kopf mit dem Scheitel nach aufwärts): Nachnystagmus an beiden 
Augen nach oben. 10mal Linksdrehung: Nachnystagmus nach links, deutlich am 
linken, sehr gering am rechten Auge. 10mal Rechtsdrehung: Nachnystagmus am 
rechten Auge zuerst nach rechts, dann nach oben, am linken Auge nach oben. 
l0mal Linksdrehung: Nachnystagmus nach oben am rechten Auge, nach links am 
linken Auge. Weiterhin Zzxstirpation (nicht einfache Durchschneidung) beider M. recti 
externi. 1Omal Rechtsdrehung: Nachnystagmus am rechten Auge nach oben und 


1 Lorente de Nö, Labyrinthrefl. auf die Augenmuskeln usw. Urban-Schwarzen- 
berg 1928. 

2 Bárány, im Handb. d. Neur. von Lewandowsky 1, Teil 2 (1910). (Nervöse 
Störungen des Cochl. u. Vestib.-App.) 
~ 3 Nystagmuszuckungen infolge elektrischer Thalamusreizung kommen nach 
Blohmke (Z. Hals- usw. Heilk. 24, 520. 1929) ebenfalls trotz Durchtrennung des 
hinteren Längsbündels zustande. 
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etwas nach außen, am linken Auge nach oben. 10mal Linksdrehung: nachher rotat. 
Nystag. am rechten Auge, horizontaler Nystagmus am linken Auge nach links. 
Kopf in Seitenlage (rechtes Ohr unten) fixiert: 1Omal Rechtsdrehung: Nach- 
nystagmus an beiden Augen schräg nach oben und etwas nach rechts gerichtet. 
l0mal Linksdrehung: einzelne Rollbewegungen am linken Auge mit unsicherer 
Richtung, keine sicheren Bewegungen am rechten Auge nachweisbar. A =i bt wise 
Histologische Untersuchung. Im kranialen Anteil der Brücke treten knapp ven- 
tral vom hinteren Längsbündel beiderseits kleine Blutungen auf, die am Übergang 
zum Mittelhirn auf das hintere Längsbündel übergreifen. In den caudalen Ebenen 
des Mittelhirns (caudal vom Nucl. IV) ist die volle Ausdehnung der Läsion zu sehen. 
Es findet sich hier (vgl. Abb. 1) ein Einstich, der links von der Mittellinie an der 


Aq m. V. C. q. p. 


[V 
R L 
Abb. 1. Katze Ny VII. 


Aq = Aquaeductus Sylvii. C.q. p. = Corp. quadrig. post. L = Läsion, 
m. V. = mesencephale V-Wurzel. Py = Pyramidenbalın, R = Raphe, 


Basis beginnt, nach dorsalwärts sich immer mehr der Mittellinie nähert und sich 
gerade im Gebiet der hinteren Längsbündel verbreitert, so daß dieses System 
und auch der Fasc. praedorsalis beiderseits vollkommen zerstört ist. Ein zweiter, 
schmälerer Einstich beginnt an der Ventralfläche in der Mittellinie selbst, 
entfernt sich dorsalwärts von derselben in der Richtung nach rechts, so daß er 
schließlich die rechte mesencephale Trigeminuswurzel erreicht. Weiter nach vorn 
zu findet in Ebenen durch den IV. Kern der Blutungsherd rasch ein Ende. 


Es zeigte sich also, daß trotz totaler Durchtrennung beider hinterer 
Längsbündel caudal von den Trochleariskernen Drehreize auch nach 
Exstirpation beider M. recti externi rhythmische Augenzuckungen aus- 
zulösen vermögen. Die Richtung dieser nystaktischen Zuckungen ent- 
spricht allerdings nicht der normalerweise bei den einzelnen Dreh- 
richtungen zu erwartenden, woran teilweise der Ausfall der über das 
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hintere Längsbündel geleiteten Impulse, resp. sonstiger, durch die Ver- 
letzung getroffener vestibulo-mesencephaler Bahnen, zum Teil Shock- 
wirkungen schuld sein mögen, zumal da es sich hier um akute Versuche 
noch am selben Tage, an dem die zentrale Läsion ausgeführt wurde, 
handelte. Jedenfalls aber ergibt sich, daß Reize von den Vestibularis- 
kernen noch immer die mesencephalen Augenmuskelkerne zu erreichen 
und durch deren Vermittlung nystaktische Augenzuckungen auszulösen 
vermögen, auch wenn das hintere Längsbündel zwischen diesen beiden 


F.L. p. 


Abb. 2. Katze Ny 3, 
F.L. p. = Fasc. longit. post. Sonst Abkürzungen wie Abb. 1. 


Kerngebieten zerstört ist, das hintere Längsbündel also nicht den 
alleinigen Weg vestibulärer Impulse zu den mesencephalen Augen- 
muskelkernen bei der Nystagmusentstehung darstellt. 

Eine andere Frage aber ist es, ob wir der S. reticularis eine so über- 
ragende Bedeutung für die Entstehung des vestibulären Nystagmus, 
insbesondere der raschen Komponente zuschreiben dürfen, wie de Nö im 
Anschluß an Bárány annimmt. Um die Bedeutung der S. reticularis 
zu studieren, wurden Versuche angestellt, in welchen die ventrale Fläche 
des Rautenhirns nach Trepanation des Clivus zwischen den Bullae osseae 
dargestellt und nun von ventral her in die Brücke resp. in das Mittel- 
hirn eingestochen wurde. Dadurch wurde erreicht, daß ausgedehnte 
Verletzungen der S. reticularis trotz Erhaltenbleibens vestibulärer Ver- 
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bindungen mit dem hinteren Längsbündel resp. dieses selbst erzielt 
werden konnten, während man bei Einstich vom Ventrikelboden aus 
natürlich die aus den Labyrinthkernen ins hintere Längsbündel ein- 
strahlenden Fasern weitgehend mitverletzen muß. 

Katze Ny III. 2. III. 1929. Nach Trepanation des Clivus erfolgen zwei Ein- 


stiche in die Brücke von ventral her. Kopf mit dem Scheitel nach oben; 10 Links- 
drehungen: Nachnystagmus an beiden Augen nach rechts. 10 Rechtsdrehungen: 
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Abb. 3. Katze Ny V. Bezeichnungen wie Abb. 1 und 2. 


Nachnystagmus an beiden Augen nach rechts. Kopf um die occeipito-nasale Achse 
gedreht (linkes Ohr steht unten). 10mal Rechtsdrehung: schräger Nystagmus 
nach rechts und unten an beiden Augen. 10Omal Linksdrehung: vertikaler Nystag- 
mus! an beiden Augen; Richtung der raschen Komponente schwer zu bestimmen, 
(am ehesten nach oben); nachher einige horizontale Zuckungen. Nochmals 10mal 
Linksdrehung: vertikaler Nystagmus nach aufwärts, dann horizontaler Nystagmus. 
10mal Rechtsdrehung. Zuckungen von links oben nach rechts unten an beiden Augen. 


1 Nystagmusrichtung in Bezug auf den Kopf, also vertikaler Nystagmus 
senkrecht, horizontaler parallel zur Mundspalte. 
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Histologische Untersuchung: Es findet sich in der rechten Brückenhälfte eine 
mächtige Blutung, die sich von der Austrittsebene des Facialis bis in das Bereich 
der hinteren Vierhügel erstreckt und hier bis knapp an das rechte hintere Längs- 
bündel heranreicht (Abb. 2). Links ist nur im Gebiet der hinteren Vierhügel eine 
Stichverletzung anzutreffen, welche sich in der Haubenregion in zwei Äste spaltet. 

Katze Ny V. 11. IJI. 1929. Beiderseits Einstich in die Brücke nach Trepanation 
des Clivus. Kopf mit dem Scheitel nach aufwärts, 10 Rechtsdrehungen: schwache 
Nystagmuszuckungen nach links an beiden Augen. 10 Linksdrehungen: deutlicher 
Nystagmus nach rechts an beiden Augen. Kopf um die occipito-nasale Achse gedreht 
(rechtes Ohr oben). 10 Rechtsdrehungen: Nystagmus nach oben am linken Auge 
deutlich, am rechten vertikale Undulationen. 10mal Linksdrehung: an beiden Augen 
Nystagmus nach oben. Kopf um die occipitonasale Achse gedreht, mit dem linken 
Obr nach oben. 10 Rechtsdrehungen: zuerst Deviation beider Augen nach oben, 
dann Nystagmus nach unten an beiden Augen, am linken deutlicher als am rechten. 
10 Linksdrehungen: Nystagmus nach unten am linken Auge, am rechten undeutlich. 

Histologischer Befund: Es finden sich im kranialsten Anteil der Brücke und 
im caudalen Bereich der hinteren Vierhügel zwei mächtige, in der Haube mitein- 
ander confluierende Blutungsherde, die beiderseits bis knapp: an die hinteren 
Längsbündel heranreichen (vgl. Abb. 3). 

Trotz ausgedehnter, beiderseitiger Verletzungen der Š. reticularis 
gelang es also noch immer, durch Drehung einen vestibulären Nystag- 
mus, und zwar nicht nur horizontalen nach beiden Seiten hin, sondern 
auch vertikalen Nystagmus zu erzielen, wenn sich auch einzelne Reak- 
tionen nach diesem Eingriff gegenüber der Norm in ihrer Richtung ver- 
ändert erwiesen; inwiefern dies auf Shockwirkung, inwiefern auf die 
Verletzung der S. reticularis zurückzuführen ist, werden chronische Ver- 
suche zeigen müssen. Jedenfalls ergibt sich aber schon aus diesen akuten 
Experimenten, daß die Intaktheit der in der S. reticularis befindlichen 
Zellen und Fasersysteme zum Zustandekommen eines vestibulären Nystag- 
mus nicht notwendigist. Es erscheint daher nicht möglich, die rasche Kom- 
ponente des Nystagmus auf ein in dieser Region gelegenes Zentrum zurück- 
zuführen, wenn auch nicht geleugnet werden soll, daß von der S. reticularis 
ausgehende Erregungen die Form des Nystagmus zu modifizieren ver- 
mögen, bzw. daß hier Bahnen verlaufen, die auch nach Zerstörung des hin- 
teren Längsbündels die Übertragung labyrinthärer Impulse auf die Augen- 
muskelkerne bis zu einem gewissen Grade zu übernehmen vermögen!. 

Die Lokalisationsfrage ist also in dem Sinne zu beantworten, daß 
innerhalb des Systems: Labyrinth-Vestibulariskerne-hinteres Längs- 
bündel resp. Bahnen der S. reticularis-Augenmuskelkerne eine zentrale 
Entstehung des dem Nystagmus zugrundeliegenden Rhythmus anzu- 
nehmen ist. Nachdem als Entstehungsort die Augenmuskelkerne selbst 
ausscheiden, die S. reticularis und deren Bahnen zu seinem Zustande- 
kommen nicht notwendig sind, müssen wir per exclusionem die Vesti- 


! Chronische Versuche sind in Vorbereitung, welche die Bedeutung dieser 
Systeme der S. reticularis nach Überwindung eventueller Shockerscheinungen 
nach der doppelseitigen Durchtrennung des hinteren Längsbündels dartun sollen. 


214 E. Spiegel: Experimentalstudien am Nervensystem XV. 


bulariskerne selbst als Ursprungsort sowohl jener Mechanismen an- 
sehen, welche die langsame Komponente innervieren, als auch jener, 
welche die schnelle Komponente des Nystagmus auslösen. 

Es ist nur natürlich, daß die Feststellung und Abgrenzung jener 
Hirnpartien, welche für das Zustandekommen eines Innervationsphäno- 
mens verantwortlich sind, allein uns noch nicht zu befriedigen vermag, 
daß sich sogleiclı die weitere Frage nach den Mechanismen aufdrängt, 
die sich in den betreffenden Hirnpartien abspielen. 

Zunächst müssen wir uns, wie schon erwähnt, vor Augen halten, 
daß wir nicht nur das rhythmische Alternieren der Erregung der 
Links- und Rechtswender, sondern auch die damit gekoppelte Er- 
schlaffung der jeweiligen Antagonisten zu erklären haben. Wir wollen 
diesen theoretischen Teil unserer Auseinandersetzung in unserer Dar- 
stellung, die sich vor allem mit dem vorliegenden Tatsachenmaterial 
beschäftigen und auf Theorien nur soweit eingehen soll, als sie unbedingt 
für eine einheitliche Auffassung der bisherigen Erfahrungen notwendig 
erscheinen, möglichst kurz fassen. Hierbei empfiehlt es sich vielleicht, 
zunächst von den Verhältnissen auszugehen, die der Auslösung einer 
konjugierten Deviation beider Augen zugrunde liegen, wie sie bei jedem 
Normalen durch eine einfache Kopfdrehung hervorgerufen wird. Nennen 
wir jene Zellen des Vestibulariskerngebietes einer Seite, welche Fasern zu 
den Rechtswendern beider Augen unter Vermittlung des rechten hinteren 
Längsbündels resp. der S. reticularis der rechten Seite entsenden, R-Zel- 
len (vgl. Abb. 4), die Ursprungszellen von Fasern zu den entsprechenden 
linksseitigen Bahnen zu den Linkswendern L-Zellen, so wird ein vesti- 
bulärer oder zentraler Reiz, der eine Linksdeviation beider Augen aus- 
löst, mittels Erregung der L-Zellen und ihrer ins linke hintere Längs- 
bündel, resp. in die linke S. reticularis eintretenden Fasern den links- 
seitigen Abducenskern und Oculomotoriuskern, also den linken M. rectus 
externus und den rechten M. rectus internus in Erregung versetzen (vgl. 
Abb.4). Wie aber kommt die gleichzeitige Herabsetzung des Tonus der 
Rechtswender zustande? Die experimentellen Untersuchungen von 
Adrian, Beritoff, Brücke u. a. weisen in Weiterführung der Vorstellungen 
von Verworn und Fröhlich darauf hin, daß die Antagonistenhemmung bei 
Rückenmarksreflexen in der Regel dadurch zustandekommt, daß eine 
Erregung so weit abgeschwächt in der Richtung zu der betreffenden 
Zellgruppe geleitet wird, daß sie dieselbe nicht mehr erreichen resp. 
nicht mehr erregen kann; sie hinterläßt aber eine Refraktärphase in 
der durchlaufenen Strecke und blockiert damit die betreffenden Zellen 
mehr minder von den sie sonst erregenden Impulsen (vgl. zusammen- 
fassende Darstellung in meiner Experimentellen Neurologie, I. Teil). 
Nun weisen histologische Befunde darauf hin, daß Zellen eines Vesti- 
bulariskerns mittels ihrer Äste Erregungen an Zellen eines anderen 
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Teilkerns abzugeben vermögen!. Cajal? beschreibt beispielsweise, daß 
Dendriten der Deiterskernzellen resp. Kollateralen ihrer Axone, in den 
N. triangularis eindringen. Man kann sich also wohl vorstellen, daß zwar 
der Hauptteil der Erregungen, welche eine L-Zelle treffen, ins linke hin- 
tere Längsbündel resp. die linksseitigen vestibulo-mesencephalen Systeme 
der S. reticularis strömt, daß aber ein Teil der diese Zellen erreichenden 
Erregungen mittels einer Kollateralen der L-Zellen an eine R-Zelle 
abgeben wird, so daß es zu einer minimalen Erregung derselben und 


\ 
Ys. rec. 
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Abb. 4. Schematische Darstellung des Mechanismus eines durch rechtsseitige 

Vestibulariserregung hervorgerufenen Nystagmus horizontalis nach rechts. 

co. B. = cortiale Blickbahn. ip = fascic. longitudin. poster. Z (R) = Links- 

wendung (Rechtswendung) der Augen innervierende Vestibulariskernzellen. 

N.v. = Nerv. vestibularis. Re = M. rectus externus. Ri = M. rectus internus. 

S., retic. = S. reticularis. III = Oculomotoriuskern. VI = Abducenskern. 
damit der von dieser in das rechte hintere Längsbündel resp. zur rechten 
S. reticularis gesendeten Fasern kommen kann, einer Erregung, die zu 
schwach ist, um die Zellen der zugehörigen Augenmuskelkerne zu er- 
reichen, resp. in Erregung zu versetzen, die aber doch ein Refraktär- 
stadium auf der durchlaufenen Strecke hinterläßt, so daß die normaler- 
weise den Tonus der Rechtswender bedingenden Impulse abgeschwächt 
werden und es damit zu einer Hemmung dieser Muskeln kommt. 

Erfolgt nun eine abnorm starke, resp. anhaltende Reizung der 
L-Zellen, so werden diese ermüden (bzw. es werden die Widerstände 
in den sie begrenzenden Synapsen steigen). Sie werden Erregungen 
! Es sei ausdrücklich betont, daß wir hier noch nichts darüber aussagen 

wollen, welcher speziellen Gruppe der Vestibulariskerne die R-Zellen und welcher 
die L-Zellen angehören. 2 Histol. du Syst. Nerv. Paris. 
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weder in der Richtung gegen die Augenmuskelkerne noch gegen die 
R-Zellen abgeben. Damit wird also sowohl die Erregung der Links- 
wender als auch die Hemmung der Rechtswender aufhören. 

Die Linkswender, welchen während der Erschöpfung der L-Zellen 
keine oder nur stark herabgesetzte Erregungen vom Zentrum zufließen, 
werden nun naturgemäß erschlaffen. 

Möglicherweise könnte ihre Tonusabnahme auch dadurch gefördert werden, daß 
die R-Zellen ihrerseits Kollateralen an die L-Zellen entsenden ; dadurch könnte ein ab- 
geschwächter Teil der die R-Zellen nun treffenden Erregungen das linke hintere Längs- 
bündel bzw. die linke S. reticularis erreichen, der wiederum durch Hinterlassung 
eines Refraktärstadiums die normalerweise die L-Zellen und ihre Fasern treffenden 
Impulse zu schwächen vermag, ohne die Ursprungszellen der die Linkswen.ler inner- 
vierenden Nerven erregen zu können. Unbedingt nötig erscheint aber der letzt- 
genannte Mechanismus, wie gesagt, nicht, da schon die Einstellung von Erresungen 
von seiten der R-Zellen die Erschlaffung der Rechtswender zu erklären vermag. 

Die während der Hemmung der Rechtswender in den Ursprungs- 
zellen der zugehörigen Augenmuskelnerven angehäufte Energie kann 
sich nun entladen; vor allem aber können nun reflektorische Erregungen 
resp. solche von höheren Zentren, welche normalerweise im sog. Ruhe- 
zustand die R-Zellen treffen, ungehindert dieses System in Erregung 
versetzen und die Rechtswender zur Kontraktion bringen. 

Die große Bedeutung der von den höheren Zentren, besonders der vom Cortex zu- 
fließenden Erregungen geht schon daraus hervor, daß willkürliche Blickbewegungen 
nach der Seite der schnellen Komponente deren Ausbildung begünstigen, nach Ent- 
fernung einer Großhirnhemisphäre ein Nystagmus mit der schnellen Komponente 
nach der operierten Seite sich viel stärker einstellt als nach der umgekehrten Rich- 
tung (Korányi und Loeb!, Bauer und Leidler?®, Dusser de Barenne und de Kleijn’). 
Diese Einflußnahme des Cortex auf den vestibulären Nystagmus wird dadurch dem 
Verständnis näher gebracht, daß gezeigt werden konnte (Spiegel und Teschler?), daß 
die corticofugale Blickbahn für die horizontalen Augenbewegungen den Weg zu 
den (kontralateralen) Augenmuskelkernen unter Vermittlung der Vestibulariskerne 
nimmt. Eine Einflußnahme desCortex auf die vestibuläre Reflexbahn zu den Augen- 
muskeln vermag also im Bereiche der Vestibulariskerne, mit anderen Worten an der 
Entstehungsstätte des dem Nystagmus zugrunde liegenden Rhythmus zu erfolgen. 

Es kommt also während der kurzen Zeit, welche die L-Zellen zu 
ihrer Erholung brauchen, die Innervation der Rechtswender und Er- 
schlaffung der Linkswender, also die rasche Komponente nach rechts 
zustande. Sobald die L-Zellen sich genügend erholt haben, daß die sie 
treffenden Reize sie wieder in Erregung versetzen können, resp. daß sie 
wieder Erregungen abzugeben vermögen, beginnt dieser Zyklus mit Er- 
regung der Linkswender und Hemmung der Rechtswender, wie wir es 
schon früher ausgeführt haben, von neuem. 

Es sei ausdrücklich betont, daß dieser letzte Teil meiner Ausfüh- 
rungen theoretischer Natur ist und bloß einen Versuch darstellen soll, 


1 Pflügers Arch. 48, 423 (1891). 2 Arb. Wien. Neur. Inst. 19, 155 (1911/12). 
3 Graefes Arch. 111, 374 (1923). 4 Pflügers Arch. 222, 359 (1929). 
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das bisher vorliegende Tatsachenmaterial unserem Verständnis näher 
zu bringen, die Phänomene des Nystagmus auf ganz ähnliche Gesetz- 
mäßigkeiten wie andere rhythmische Reflexe zurückzuführen. 

Weitere Versuche sind geplant, um mit diesem Schema noch in 
Zusammenhang stehende Detailfragen einer experimentellen Klärung 
näher zu bringen. 

Zusammenfassung. 

l. Innerhalb des für das Zustandekommen des vestibulären Nystag- 
mus notwendigen Gebietes des Zentralnervensystems (d. h. des caudal die 
Vestibulariskerne, kranial diemesencephalen Augenmuskelkerne einschlie- 
Benden Teiles des Hirnstammes) wurde der Entstehungsort des diesem 
Nystagmus zugrunde liegenden Rhythmus zu lokalisieren versucht. 

2. Versuche mit einseitiger Durchschneidung der vestibulo-mesence- 
phalen Bahnen (rechts) und Exstirpation aller äußeren Augenmuskeln 
auf der Gegenseite (links) bis auf den M. rectus internus zeigen, daß 
die Übertragung vestibulärer Erregungen auf das Oculomotorius-Kern- 
gebiet auf der Seite des noch erhaltenen Längsbündels (links) nicht genügt, 
damit auch das gegenüberliegende (rechte) Internuszentrum rhythmische 
Kontraktion und Erschlaffung des zugehörigen Muskels (linker Internus) 
auslöst. Es wird geschlossen, daß die Augenmuskelkerne selbst nicht 
Entstehungsort des zum Nystagmus führenden Rhythmus sein können. 

3. Weitgehende beiderseitige Zerstörung der S. reticularis verhindert 
nicht die Auslösung horizontaler oder vertikaler, rhythmischer Augen- 
zuckungen durch Drehreize. Die Annahme eines eigenen Zentrums 
der schnellen Komponente in der S. reticularis ist daher ebenfalls ab- 
. zulehnen, wenn auch die Übertragung vestibulärer, zu nystaktischen 
Augenzuckungen führender Impulse zu den mesencephalen Augenmuskel- 
kernen auch noch nach doppelseitiger Durchtrennung des hinteren Längs- 
bündels, also durch vestibulo-mesencephale, wahrscheinlich in der S. 
reticularis verlaufende Systeme möglich ist. 

4. Man gelangt damit per exclusionem dazu, den Ursprung des dem 
vestibulären Nystagmus zugrunde liegenden Rhythmus, also beider 
Nystagmuskomponenten, in die Vestibulariskerne selbst zu verlegen. Es 
wird für den horizontalen Nystagmus ein Schema entwickelt, welches 
das rhythmische Alternieren im Erregungszustande der Rechts- und 
Linkswender beider Augen und die damit gekoppelte Erschlaffung der 
jeweiligen Antagonisten auf Innervationsvorgänge innerhalb der Vesti- 
bulariskerne zurückzuführen gestattet. 

Diese Untersuchung wurde mit Hilfe der Ella Sachs-Plotz Foun- 
dation durchgeführt, der ich auch an dieser Stelle meinen ergebensten 
Dank für ihre Unterstützung aussprechen möchte. 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 15 


(Aus der Universitätsklinik für Ohren-Nasen-Kehlkopfkrankheiten zu Breslau. — 
Direktor: Prof. Hinsberg.) 


Über cerebrale und septische Komplikationen 
bei Nasennebenhöhleneiterung. 


Von 


Dr. Wilhelm Schreyer, Forst (Lausitz), 
früher Assistent der Klinik. 


(Eingegangen am 15. November 1929.) 


Wir berichten im folgenden über das Material an cerebralen und 
septischen Komplikationen bei Nebenhöhleneiterungen, das in etwa 
21/, Jahrzehnten an der Breslauer Universitäts-Nasenklinik beobachtet 
wurde. Es handelt sich dabei um 17 Fälle von Meningitis, von denen 
4 spontan im Anschluß an die Nebenhöhleneiterung, 9 im Anschluß 
an Operationen der Nebenhöhleneiterung und 4im Anschluß an Schädel- 
basisfraktur im Bereiche der oberen Nebenhöhlen auftraten, und um 
3 Fälle von Hirnabsceß. Nicht berücksichtigt wurden bei diesem Bericht 
die Fälle cerebraler Komplikation, die sich im Anschluß an Osteomyelitis 
der Nebenhöhlenwände und anschließenden Schädelknochen (Schilling!) 
oder im Anschluß an malignen Nebenhöhlentumor mit begleitender 
Nebenhöhleneiterung entwickelten. Die letzte Gruppe der Arbeit umfaßt 
6 Fälle von septisch-pyämischer Komplikation bei Nebenhöhlen- 
eiterungen. 


Gruppe I. Spontanmeningitis bei Nebenhöhleneiterungen. 


` Fall 1. 15jähriges Mädchen, Br. Elisabeth. 4. VI. 1910 erkrankt mit Nacken- 
schmerzen, wird bettlägerig. 5. VI. Stirnkopfschmerzen; Arzt stellt Angina fest. 
11. VI. Krampfanfall. 13. VI. Aufnahme. Temperatur 39,6°. Sensorium frei; 
keine deutlichen meningitischen Symptome, aber Liquor eitrig. Rechte Stirn- 
höhle klopfempfindlich; rechte mittlere Muschel geschwollen; kein Sekret in der 
Nase. Röntgenbild: Stirnhöhlen groß, etwas unscharf. Sofortige Radikaloperation 
beider Stirnhöhlen nach Riedel. Überall geschwollene Schleimhaut und Eiter. 
Hintere Stirnhöhlenwand rechts unverändert, wird fortgenommen. Dura hier 
weiß verfärbt, pulsiert nicht und entleert nach Incision Eiter. 15. VI. Nacken- 
starre. 16. VI. Halbseitenlähmung links. 19. VI. Exitus. Autopsie: Lepto- 
meningitis. . 
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Fall 2. 18jähriger Mann, F., Max. 14. IV. 1922 erkrankt mit Fieber, Kopf- 
schmerz, Schüttelfrost und Erbrechen. 16. IV. Oberlidödem links. 17. IV. Auf- 
nahme. Temperatur 38,8°. Sehr schlechter Allgemeinzustand; Sensorium frei; ge- 
ringe Nackenstarre und positiver Kernig. Liquor trübe. Linke Nase Eiter. Sofortige 
Killianradikaloperation links. Stirnhöhle sehr groß, voll Eiter, zeigt nekrotisch- 
zundrige Schleimhaut. Siebbein und Keilbein links bilden große, fast einheitliche 
Detritushöhle. An lamina papyracea vorne kleine, eitrige Perforation. 18. IV. 
Benommenheit. 19. IV. Fortnahme der Killianspange, EEE der Dura. 
21. IV. Exitus. Autopsie: Leptomeningitis. 


Fall 3. 44jährige Frau, M., Anna. Stets viel Kopfschmerzen gehabt. 14. VII. 
1909 Angina, Schüttelfrost, Fieber. 19. VII. fühlt sich gesund und arbeitet. 26. VII. 
unerträgliche Kopfschmerzen links, Schüttelfrost. 28. VII. Aufnahme. Tempera- 
tur 40,2°. Sehr schlechter Allgemeinzustand; Sensorium frei; Facialisparese 
rechts; Ptosis links. Linke Nase: Polyp und Eiter. Kieferhöhlenspülung l.: Eiter. 
Interne Untersuchung: Druckempfindlichkeit im rechten Oberbauch, Verdacht 
eines Empyems der Gallenblase oder eines subphrenischen Abscesses. Deshalb 
nur Resektion der mittleren Muschelspitze links. 30. VII. Benommenheit, Nacken- 
starre. 2. VIII. Halbseitenlähmung rechts. Pyämische Metastasen im linken 
Ellbogen und rechten Fußgelenk. 4. VIII. Exitus. Autopsie: Leptomeningitis 
links. 

Fall 4. 44jährige Frau, P., Anna. Stets viel Kopfschmerzen gehabt, besonders 
seit Anfang Februar. 26. II. 1924 Schwindel, Übelkeit. 29. II. Aufnahme. Tem- 
peratur 37,4°. Nackensteife, positiver Kernig. Sensorium frei. Lumbalpunktion o. B. 
Nase beiderseits schleimiges Sekret. Röntgenbild o. B. 3. II. linke Nase Eiter, Er- 
brechen. 4. III. Stirnhöhlenradikaloperation links nach Killian : überall Schleimhaut- 
schwellung und Eiter. Bei Eröffnung des Stirnhöhlenseptums zeigt sich rechte 
Stirnhöhle o. B. Nach Fortnahme der linken Stirnhöhlenhinterwand Dura o. B. 
Urotropin. 5. III. Somnolenz. 11. III. Sensorium freier; Kernig und Nackenstarre 
geringer. 16. III. keine meningitischen Symptome mehr. 2. IV. entlassen. 15. IV. 
wegen erneuter Kopfschmerzen Wiederaufnahme. Bei Kopfbeugen leichte Genick- 
schmerzen; bei Prüfen des Kernig ziehende Schmerzen im Rücken. Lumbal- 
punktat o. B., aber Druck erhöht. 18. IV. rechte Nase Eiter. Radikaloperation 
der rechten Stirnhöhle, überall Eiter und geschwollene Schleimhaut, Revision 
links o. B. 5. V. Operationswunden geheilt. 10. V. Oberlidabsceß links incidiert. 
29. V. erneute Schwellung linkes Oberlid, deshalb Fortnahme der Killianspange. 
14. VI. geheilt entlassen. 15. VIII. Schwellung über dem linken Auge. Fistel- 
bildung am linken inneren Augenwinkel. 19. X. Nachoperation links (Kranken- 
haus Allerheiligen, Breslau). 7. XI. es sezerniert von der rechten Stirnhöhle in 
die linke; deshalb auch Nachoperation rechts. 24. XI. geheilt entlassen. 


a) Symptome und Diagnose. 

Die meningitischen Symptome stehen in diesen Fällen anfangs hinter 
den Symptomen der allgemeinen Infektion im Hintergrund. So wird 
Fall 1 vom Praktiker als Angina bzw. Allgemeininfektion angesehen ; 
erst nach 8 Tagen weist ein Krampfanfall auf die cerebrale Beteiligung 
hin. Wir finden bei der Aufnahme nach 10 Tagen freies Sensorium 
und keine deutlichen meningitischen Symptome, trotzdem der ent- 
nommene Liquor stark trübe ist. Kernig und Nackenstarre werden 
erst nach 11 Tagen deutlich. 


15* 
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Fall 2 setzt mit Infektionssymptomen, wie Schüttelfrost, Erbrechen 
und Fieber plötzlich ein und zeigt nach 3tägigem Kranksein wohl sehr 
schlechten Allgemeinzustand, aber nur geringe meningitische Symptome, 
trotzdem der Liquor stark trübe ist. 

Im Fall 3 haben wir nach 3tägigem Kranksein zunächst das Bild 
einer schweren Allgemeininfektion. Die Meningitis zeigt sich nur durch 
Hirnnervenlähmungen an. Vom Internen wird die Diagnose Gallen- 
blasenempyem oder subphrenischer Absceß gestellt. Erst nach 5tägigem 
Kranksein treten die üblichen Meningitissymptome hervor. 

Fall 4 setzt, im Gegensatz zu den anderen Fällen, schleichend, 
subakut und fast fieberlos ein. Auch hier sind die Meningitissymptome 
anfangs nur schwach ausgeprägt und werden erst deutlich nach 5tägigem 
Kranksein. 

Die Fälle beweisen, wie schwer diagnostizierbar die beginnende 
Stirnhirnmeningitis sein kann. Sie vermag irgendeinen schweren All- 
gemeininfekt vorzutäuschen. Die typischen Meningitissymptome können 
längere Zeit und selbst auf dem Höhepunkt der Krankheit bei schon 
deutlich getrübtem Liquor fehlen. Sicher hat Kraemer? nicht für alle 
Fälle recht, wenn er sagt, daß eine nasale Meningitis auf der Höhe der 
Erkrankung sich in nichts von anderen Meningitiden unterscheide. 

Die ausgebildete Stirnhirnmeningitis kann auch einen Hirnabsceß 
vortäuschen. In Fall 1 veranlaßte uns die schlaffe, einseitige Lähmung 
des Körpers zu einer ergebnislosen Hirnpunktion, und auch in Fall 2 
und 4 fahndeten wir vergeblich mittels Punktion nach einem Hirnabsceß. 

Auch die ursächliche Nebenhöhleneiterung kann übersehen werden. 
In Fall 2—4 finden wir zwar sofort Sekret oder Eiter in der Nase. In 
Fall 1 aber besteht in der Nase nur eine Schwellung der rechten mittleren 
Muschel trotz 10tägigem Kranksein und trotzdem, wie die sofort vor- 
genommene Operation zeigte, alle Nebenhöhlen schwer erkrankt waren. 
Auch das Röntgenbildergab nur geringeUnschärfe der Stirnhöhlengrenzen. 


b) Wann erfolgte die Infektion der Meningen ? 

In Fall 4, der schleichend einsetzte und subakut verlief, läßt sich 
der Zeitpunkt für die Infektion der Meningen nicht festlegen. In Fall 1 
bis 3 aber, die plötzlich mit den Symptomen einer schweren Allgemein- 
infektion einsetzten, möchten wir trotz des anfänglichen Fehlens menin- 
gitischer Symptome vermuten, daß die Meningen kurze Zeit nach dem 
Entstehen der akuten, bzw. akut rezidivierenden Nebenhöhleneiterungen 
infiziert sind. Einfache akute Nebenhöhleneiterungen pflegen derartig 
schwere Infektionssymptome und Temperatursteigerungen, wie sie unsere 
Fälle zeigen, von sich aus allein nicht zu machen. Es scheint sich in 
unseren Fällen um hochvirulente Infekte zu handeln, die schnell ihren 
Weg durch die Nebenhöhlenwände zu den Meningen gefunden haben. 
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c) Ist die ursächliche Nebenhöhleneiterung akut oder chronisch? 


Wir sehen Fall 1 und 2 als Meningitis bei akuter Nebenhöhleneiterung 
und Fall 3 als Meningitis bei akutem Rezidiv einer chronischen Neben- 
höhleneiterung an. Auch in dem schleichend verlaufenden Fall 4 scheint 
eine akute Nebenhöhleneiterung zugrunde zu liegen; denn wir finden 
einen sicheren Anhalt für eine Chronizität des Leidens weder in der Vor- 
geschichte noch im Nasen- oder Operationsbefunde. Immerhin läßt sich 
in Fällen dieser Art schwer ausschließen, daß sich die frische Neben- 
höhlenaffektion auf dem Boden alter, zum Teil geheilter oder schlum- 
mernder Nebenhöhlenerkrankungen angesiedelt hat. 

Auf Grund aller Beobachtungen nimmt man an (Manasse?, Gerbert), 
daß cerebrale Komplikationen häufiger bei chronischen als bei akuten 
Nebenhöhleneiterungen sich einstellen. Bei den chronischen Neben- 
höhlenaffektionen geht jedoch der Meningitis häufig ein neuer Infekt 
voraus, mag er Körper oder Nase befallen. Sieht man z.B. die von 
Gerber gesammelten Meningitiden bei Stirnhöhleneiterung durch, so 
findet man, daß bei vielen chronischen Fällen die Komplikation im 
Anschluß an eine neue Allgemeininfektion des Körpers auftritt, wie 
Grippe, Erysipel, Infektionskrankheit oder auch Schnupfen. In vielen 
chronischen Fällen zeigen sich vor Einsetzen der cerebralen Kompli- 
kation alarmierende äußere Vorboten wie Stirnschwellungen, orbitale 
Prozesse oder Osteomyelitiden. Sie weisen darauf hin, daß die chronische 
Nebenhöhleneiterung noch florid ist oder wieder gefährlich geworden ist. 
Scheidet man in der Statistik @erbers die serösen, posttraumatischen und 
postoperativen Meningitiden aus und berücksichtigt nur die Fälle spon- 
taner Meningitis, so ist es allein der Fall Mahuw’s®, in dem die Meningitis 
ohne neue Infektion des Körpers oder der Nebenhöhlen und ohne äußere 
Vorboten plötzlich bei einem chronischen Empyem aufgetreten ist. 
(77jährige Frau mit chronischer Stirnhöhleneiterung; nach .3monatiger 
Beobachtung plötzlich Schüttelfrost, Fieber, Koma, Meningitis; am 
nächsten Tage Exitus.) In der neueren Literatur finden wir einen 
ähnlichen Fall von Kraemer? (chronische Siebbeineiterung führt zu 
nekrotischer Perforation des Siebbeindachs und löst wiederholt und 
plötzlich vorübergehende Meningitiden aus). Zählen wir in der Statistik 
Gerbers die Komplikationen bei akutem Nebenhöhlenempyem zu den 
durch Neuinfektion chronischer Empyeme bewirkten Komplikationen 
hinzu, so ergibt sich der Zahl nach, daß in der Mehrheit der Fälle eine 
akute, frisch-virulente Infektion das Zustandekommen der cerebralen 
Komplikation bewirkt. Man kann also sagen, daß, wenn auch das chro- 
nische Empyem häufiger als das akute zur Komplikation führt, es doch 
in einer großen Zahl der chronischen Fälle zu der Komplikationsaus- 
lösung noch eines akuten Neuinfektes bedarf. Wie Hajeks betont hat, liegt 
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das entscheidende Moment für die Fortpflanzung zum Cerebrum im in- 
fektiösen Virus, und es sind Defektbildungen, Unwegsamkeit des Aus- 
führungsganges und Behinderung des Sekretabflusses an den Höhlen 
nur nebensächliche und disponierende Momente. 


d) Der Überleitungsweg zum Hirn und die Beteiligung der einzelnen 
Nebenhöhlen. 


Wie so häufig bei derartigen cerebralen Komplikationen, bestehen in 
unseren 4 Fällen keine makroskopischen Veränderungen der Neben- 
höhlenwände. Selbst in Fall 1, wo hinter der Stirnhöhle ein Subdural- 
absceß liegt, ist die hintere Stirnhöhlenwand makroskopisch intakt. 
Immerhin dürfte in diesem Falle die Überleitung durch die rechte 
Stirnhöhlenhinterwand erfolgt sein, wenn auch alle oberen Nebenhöhlen 
beiderseits, abgesehen vom linken Siebbein allein, erkrankt sind. In 
Fall 2 und 4 können wir den Überleitungsweg nicht festlegen, da ja 
auch eine mikroskopische Untersuchung der Knochenwände nicht ge- 
macht wurde. Man kann hier nicht einmal sagen, von welcher der 
3 oberen Höhlen die Infektion erfolgt ist; denn es sind in beiden Fällen 
alle oberen Höhlen der linken Seite erkrankt. In Fall 3, den wir nicht 
operierten, kennen wir den Sitz der Eiterung in den einzelnen oberen 
Höhlen nicht. | 

Man pflegt in derartigen Fällen die Stirnhöhle als Quelle der Menin- 
gitis anzusprechen. Gerbert rechnet z. B. unter 51 gesammelten nasalen 
Meningitiden 44 auf, die von der Stirnhöhle stammen sollen, trotzdem 
nur bei 20 von diesen 44 Fällen eine nachgewiesene Veränderung der 
Stirnhöhlenhinterwand vorlag und meist mehrere obere Höhlen erkrankt 
waren. Nur in 5 Fällen soll nach Gerber der Durchbruch durch das Sieb- 
bein und in 2 Fällen durch das Keilbein stattgefunden haben. Unserer 
Ansicht nach geht Gerber hier in der Bewertung der Stirnhöhle als 
Meningitisursache zu weit. Warum soll nicht das entzündete Siebbein 
mit seinem Höhlensystem und seiner Nachbarschaft zu den Geruchs- 
fäden und der Lamina cribrosa gleichfalls häufig die Infektion zum Hirn 
fortleiten? Ebenso kann man unter den Komplikationsfällen der 
Literatur, die vom Keilbein ausgehen sollen, manchen bezweifeln, da 
das Siebbein mit erkrankt ist. Bei 11 Fällen, die Thomsen’ in seiner 
Statistik der Keilbeinkomplikationen aufführt, werden z. B. keinerlei 
Veränderungen der Keilbeinknochen mitgeteilt. 

Im Anschluß hieran möchte ich darauf hinweisen, wie selten die 
isolierte Erkrankung der Stirnhöhle bei schweren Fällen ist. Ich habe 
daraufhin 70 an unserer Klinik von außen operierte Stirnhöhleneiterun- 
gen durchgesehen. Nur in 2 Fällen fand sich neben der eitrigen Stirn- 
höhle ein intaktes Siebbein. In 5 Fällen sind nähere Angaben über das 
Siebbein nicht gemacht, jedoch wurde es ebenso wie die Stirnhöhle 
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ausgeräumt, — sicher nicht ohne Grund. In 25 Fällen waren Stirnhöhle 
und Siebbein ausgedehnt erkrankt, in 9 Fällen Stirnhöhle, Siebbein 
und Keilbein und in 15 Fällen Stirnhöhle, Siebbein und Kieferhöhble. 
In 14 Fällen waren die gesamten Höhlen einer Seite erkrankt. Es ist 
auch beachtenswert, daß also 29 dieser 70 von außen operierten Stirn- 
höhlen eine Miterkrankung der Kieferhöhle zeigten. Es handelte sich nicht 
etwa um Pyosinus, sondern um typische Empyeme mit entsprechenden 
Schleimhautveränderungen. Wir haben es uns deshalb zur Regel ge- 
macht, bei allen Stirnhöhlen, die wir von außen operieren, gleichzeitig 
die Kieferhöhle zu operieren, sofern Kieferhöhlenspülung, Röntgen- 
bild usw. auch nur den Verdacht der Mitbeteiligung der Kieferhöhle 
aufkommen lassen. Nur auf diese Weise kann man die Gefahr und den 
Schaden beseitigen, den die nicht eröffnete, infektiöse Kieferhöhle für 
das Operationsgebiet der oberen Nebenhöhlen haben kann. Während 
Stirnhöhlenempyeme so selten ohne Siebbeinbeteiligung verlaufen, sind 
umgekehrt Siebbeinentzündungen ohne Stirnhöhlenbeteiligung häufig. 
Bei schwereitrigen, granulierenden Siebbeinerkrankungen, selbst wenn 
sie zur Orbita durchgebrochen sind, können wir eine intakte Stirnhöhle 
finden. 
e) Therapie und Prognose. 

Mag unsere obige Annahme von der frühzeitigen Infektion der 
Meningen bald nach Einsetzen der Nebenhöhleneiterung richtig oder 
falsch sein, man wird in solchen Fällen am besten tun, die Nebenhöhlen 
möglichst im Beginn der Krankheit operativ zu eröffnen. Aber auch 
dann wird die Prognose schlecht sein; trotzdem wir in Fall 1 und 2 
frühzeitig und ausgedehnt operierten, kamen diese Fälle zum Exitus. 
Auch der nicht operierte Fall 3 starb. Die Prognose der apoplekti- 
formen, unter dem Bilde eines Allgemeineffektes einsetzenden, nasalen 
Meningitis scheint eben infaust zu sein. Nur Fall 4, bei dem es sich um 
einen leichten und schleichenden Infekt, vielleicht um eine Meningitis 
serosa handelte, kam bei frühzeitiger Operation und unter Mitwirkung 
des Urotropins zur Heilung. 

Die Gesamtdauer der Meningitis war, wenn wir eine Infektion der 
Meningen im Krankheitsbeginn annehmen, in Fall 1 16 Tage, in Fall 2 
18 Tage und in Fall 3 10 Tage. Bei Fall 4 dauerte die erste meningitische 
Attacke 18 Tage. Auffällig ist die relativ lange Verlaufsdauer dieser 
Fälle. Nach Gerber soll der gronie Teil der spontanen Meningitiden 
in 5 Tagen ablaufen. 


Gruppe II. Meningitis im Anschluß an Operation einer Nebenhöhlen- 
eiterung. 

Wir entsprechen mit der Mitteilung unserer een Meningi- 

tiden einer oft wiederholten Aufforderung Hajeks, v. Eickens u. a., daß 
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namentlich die Kliniken nicht nur ihre guten Erfolge, sondern auch ihre 
Fehlschläge bekanntgeben möchten. Wie v. Eicken betont, kann man 
aus wenigen operativen Unglücksfällen viel mehr lernen, als aus einer 
großen Serie geglückter Eingriffe. Allein nach Kenntnis aller post- 
operativen Todesfälle kann ein endgültiges Urteil über die Gefährlichkeit 
der Nebenhöhlenoperationen gefällt werden. 


Fall 5. 54jähriger Mann, B. 1913 außerhalb wegen chron. Stirnhöhleneiterung 
links nach Killian operiert, 1915 auch Killianoperation rechts. Seitdem dauernd 
Beschwerden und Kopfschmerzen. 7. VI. 1921 entzündliche Schwellung des rech- 
ten Oberlides, Aufnahme bei uns. Operation nach Riedel beiderseits. Stirnhöhlen 
sehr groß, mehrkammerig; überall reichlich entzündete Schleimhaut. Von der 
früheren Operation her ist Dura am Stirnhöhlenseptum beiderseits in Pfennig- 
größe freigelegt und die linke Stirnhöhlenhinterwand eingebrochen. Urotropin. 
10. VI. Temperatur 37,6°. Kopfschmerzen. 11. VI. Temperatur 39°. Liquor 
trübe; keine deutlichen meningitischen Symptome. 12. VI. Somnolenz. 13. VI. 
Kernig positiv. 14. VI. Exitus. 


Als Ursache der Meningitis sehen wir die Lösung der Duraadhäsion 
in Gegend der linken eingebrochenen Stirnhöhlenhinterwand und des 
Stirnhöhlenseptums an, die bei einer Killianoperation außerhalb vor 
8 Jahren durch Durafreilegung bzw. Verletzung entstanden war. 


Fall 6. 39jährige Frau, M., Pauline. Chronische Nebenhöhlenaffektion rechts. 
23. III. 1929 plötzlich unerträgliche Kopfschmerzen, Gesichtsschwellung und Er- 
brechen. 24. IV. Aufnahme. Typische Nebenhöhleneiterung rechts. 26. IV. 
Stirnhöhlenspülung rechts, Eiter. Abends Augenlidschwellung rechts. 27. IV. 
Temperatur 39,4°. Hinterkopfschmerzen. Liquor o. B. 29. IV. Killianoperation 
der Stirnhöhle rechts. Überall Eiter. Stirnhöhlenseptum wird eröffnet: linke 
Stirnhöhle o. B. 21. V. erneutes Fieber. Oberlidödem rechts, Entfernung der 
nekrotischen Killianspange rechts. 24. V. auch in der linken Nase Eiter. Killian- 
operation der linken Stirnhöhle. Überall Eiter. 26. V. da Kopfschmerzen und 
hohes Fieber anhalten, Nachoperation: Diploe des Stirnbeins hyperämisch, stellen- 
weise graugelb: Osteomyelitis. Resektion eines Teiles des Stirnbeines. Dabei 
kleiner Durariß, aus dem Liquor fließt. Urotropin. 27. V. Erbrechen. Tem- 
peratur 40,8°. 29. V. Nackenstarre, Kernig positiv. 31. V. Exitus. 


Die Ursache der Meningitis ist die Duraverletzung bei der letzten 
Operation wegen Stirnbeinosteomyelitis. Vielleicht wurde die Ver- 
letzung durch eine entzündliche Duraverklebung ermöglicht; denn die 
Osteomyelitis der platten Schädelknochen führt ja nicht nur außen 
subperiostal, sondern auch innen subdural stets zu Entzündungen. 

An dieser Stelle einige Worte zu der Osteomyelitis! Sie gehört in 
unserem Falle zu der primär und spontan auftretenden, aber langsam 
verlaufenden Form, wie sie sich gewöhnlich bei Stirnhöhlenaffektionen 
zeigt (Schilling!). Die Diagnose konnten wir erst nach einmonatiger 
Beobachtung durch den pathologischen Befund des Stirnbeins bei der 
Nachoperation stellen. Damals bestand die Osteomyelitis wohl schon 
2 Monate. Ihr Beginn dürften die Gesichtsschwellung und plötzlich 
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auftretenden Infektionssymptome Anfang März sein. Wir nehmen 
nicht an, daß die Osteomyelitis eine Folge der Stirnhöhlenspülung 
im April sein kann. 


Fall 7. 57jähriger Mann, H., Heinrich. 6. III. 1912. Siebbeinausräumung 
wegen Ethmoiditis hyperplastica. Dabei kleine Verletzung des Siebbeindaches in 
der Gegend der Lamina cribrosa. Duraverletzung ?. Urotropin. 7. III. Tempera- 
tur 38,5°. Kopfschmerzen. 10. III. kein Urotropin mehr. 11. III. Temperatur 
39,4°. 13. III. Nackenstarre. Erneut Urotropin. Remission der Meningitis. 
Nach Aussetzen von Urotropin erneute Meningitis. 25. III. Exitus. (Siehe Hins- 
berg, Diskussionsbemerkung dtsch. otol. Ges. 1909.) 


Ursache der Meningitis ist die Verletzung des Siebbeindaches in 
Richtung der Lamina cribrosa bei einfacher Siebbeinausräumung. 


Fall 8. 37jährige Frau, Z., Elisabeth. Ethmoiditis hyperplastica rechts. 
Röntgenbild: Stirnhöhlen fehlen. 23. VI. 1921 endonasale Siebbeinausräumung 
rechts nach Halle. Beim Abmeißeln des Agger nasi dringt der Meißel durch den 
Agger in die Schädelbasis ein. Das vom Agger losgesprengte Knochenstück schiebt 
sich zwischen Dura und Basis. Es wird nach weiterer Durafreilegung entfernt. 
Abfluß von Liquor. Sofortige Nachoperation von außen zeigt einen 2 cm langen 
und breiten Duradefekt. 25. VI. bisher Wohlbefinden. Abends plötzlich Fieber, 
Verschlechterung. Liquor trübe. 27. VI. Meningitische Symptome. Exitus. 


Ursache der Meningitis ist die Duraverletzung durch einen Knochen- 
splitter, der bei Siebbeinausräumung nach Halle vom Agger nasi in- 
folge Ausrutschen des Meißels losgesprengt wurde. 


Fall 9. 25jähriger Mann, Pf., Kurt. Akute Pansinuitis rechts. Da sich nach 
lmonatiger Behandlung das Allgemeinbefinden verschlechtert, Fieber und Kopf- 
schmerzen auftreten und der Eiterabfluß aus der Nase aufhört. 21. X. 1909 Ra- 
dikaloperation von rechter Stirnhöhle, Siebbein- und Kieferhöhle. Überall Eiter. 
Stirnhöhle zeigt lateral weite Orbitalrecessus. Tamponade. Teilweise Wundnaht. 
22. XI. Temperatur 39,4°. Nackenschmerzen; Naht und Tampon entfernt. 25. XI. 
Kernig positiv, Liquor trübe. 27. XI. Benommenheit. 7. XII. Exitus. Autopsie: 
Nirgends Dura- oder Basisverletzung. Rechter Bulbus olfactorius verdickt, mit 
Lamina cribrosa verwachsen. Leptomengitis. 

Da eine Verletzung der in Betracht kommenden cerebralen Neben- 
höhlenwände oder der Dura bei der Stirnhöhlen-Siebbeinausräumung 
von außen nicht nachweisbar war, nehmen wir an, daß die Meningitis. 
durch Retention in der tamponierten, durch partielle Hautnaht nach 
außen abgeschlossenen Wundhöhle verursacht wurde. Die Überleitung 
der Infektion scheint nach dem Sektionsbefund durch die intakte 
Lamina cribrosa am Bulbus olfactorius erfolgt zu sein. Anscheinend 
hat es sich um eine sehr virulente Infektion gehandelt (vor der Opera- 
tion Fieber). 


Fall 10. 52jähriger Mann, K., August. Siebbeineiterung mit Polypenbildung. 
12. VII. 1909 endonasale Siebbeinausräumung. Wegen starker Blutung Tamponade. 
13. VII. Kopfschmerzen. Temperatur 39,7°. Tamponade entfernt. 14. VII. 
meningitische Symptome. Exitus. Autopsie: Keine Dura- oder Basisverletzung. 
Leptomeningitis. 
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Als Ursache der Meningitis sehen wir hier die Tamponade der Siebbein- 
höhle an, die wegen Nachblutung gemacht wurde und 1!/, Tage festlag. 


Fall 11. 25jähriger Mann, E., Isidor (siehe Kohen- Reinking®). Wegen Nasen- 
polypen und Naseneiterung mit vereiterter Mucocele am linken inneren Augen- 
winkel am 25. V. 1903 Radikaloperation von Stirnhöhle, Siebbein und Keilbein 
links. Überall Eiter und Granulation. Stirnhöhle enorm erweitert, mit großem 
orbitalen Recessus. Markstückgroßer Defekt des Stirnhöhlenbodens, darunter 
Orbitalabsceß. Im übrigen Stirnhöhlenhinterwand und Siebbeindach o. B. Tam- 
ponade, Naht. 26. V. Nackenschmerzen. Temperatur 40,5°. Wegen Nachblutens 
erneute Tamponade. 28. V. meningitische Symptome. 2. VI. Exitus. Sektion 
verweigert. 

Auch hier sehen wir in der primären Naht und der Tamponade, 
die wegen Nachblutung wieder erneuert werden mußte, die Ursache 
der Meningitis. 


Fall 12. 44jähriger Mann, W., Robert. Polypen und Schleimeiter linke Nase. 
14. III. 1911 endonasale Siebbeinausräumung links. 16. III. Temperatur 39,3". 
Kopfschmerzen, Erbrechen. 17. IIT. Liquor trübe, enthält kulturell Strepto- 
coccus mucosus. 18. III. Exitus. Autopsie: Nirgends Dura- oder Basisverletzung. 
Beiderseits vorn am Siebbeindach neben der Lamina cribrosa eine kleine. dünne, 
leicht einbrechende und bläulich durchscheinende Knochenstelle. Siebbein ist 
total ausgeräumt und sekretfrei. Leptomeningitis diffusa. 

Trotzdem die enorm dünne Stelle am Dach bei der Siebbeinaus- 
räumung nicht verletzt wurde, nehmen wir an, daß hier die Infektion 
zu den Meningen übergeleitet wurde. Auch in der Literatur der post- 
operativen Todesfälle ist öfter eine besondere Dünne der Nebenhöhlen- 
wände beobachtet und als Ursache der Meningitisüberleitung angesehen. 
Man könnte in diesem Falle vielleicht dem Streptococcus mucosus eine 
besondere Rolle zusprechen, z. B. annehmen, daß er ähnlich wie im 
Ohr, eine weitgehende Infektion der Siebbeinwände gesetzt hätte, ohne 
klinisch besondere. Erscheinungen zu machen, und daß durch das Ope- 
rationstrauma alsdann die Infektion von den infizierten Knochenwänden 
leicht hätte hirnwärts wandern können. Es ist jedoch über eine be- 
sondere Rolle dieses Erregers bei Nebenhöhleneiterungen nichts bekannt, 
so daß wir diese Annahme für zweifelhaft halten. 


Fall 13. 49jährige Frau, V., Pauline (siehe Cohen- Reinking’). Chronische 
Pansinuitis rechts, verbunden mit abgekapselter Mucocele des vorderen Siebbeins 
rechts. Zunächst endonasale Eröffnung der Mucocele. Da aber erneut Doppel- 
bilder, äußere Schwellung usw. auftreten, 2. XT. 1906 Radikaloperation von Stirn- 
höhle und Siebbein; viel Eiter; großer Defekt vorn in der Lamina papyracca. 


3. XI. Temperatur 38,4°, Kopfschmerzen. 5. XI. meningitische Symptome. 
13. XI. Exitus. 


Da hier genau wie in Fall 9—12 nach bestem Wissen des Opera- 
teurs keine Basis- oder Duraverletzung bestand und auch sonst nichts 


Besonderes vorlag, haben wir in diesem Falle überhaupt keinen Anhalt - 


für die Entstehung der Meningitis. 
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a) Über die Ursachen der postoperativen Meningitis. 


Über Fall 5—8 sind nicht viel Worte zu verlieren. Der tödliche 

Ausgang ist nicht etwa Folge der Nebenhöhlenoperation an sich, son- 
dern Folge eines Kunstfehlers. Ob sich dieser allerdings in Fall 5 und 6 
unbedingt vermeiden ließ, bleibe dahingestellt; denn in Fall 5 lagen 
Duraadhäsionen, die durch eine frühere Operation bedingt waren, vor; 
sie wurden bei der Nachoperation gelöst. In Fall 6 geschah die Dura- 
läsion bei der Trepanation eines mit der Dura verklebten, osteomyeliti- 
schen Stirnbeins. Die Meißelverletzung der Dura hingegen bei Hallescher 
Siebbeinausräumung (Fall 8) und die Verletzung der Lamina cribrosa 
bei endonasaler Siebbeinausräumung (Fall 7) hätten vermieden werden 
müssen. 
Eine operative Verletzung der Dura, besonders in der Gegend der 
Lamina cribrosa, führt anscheinend so gut wie immer zu tödlicher 
Meningitis. Cohen Kysper, der bei einer Operation endonasal Dura 
nach unten zerrte und abtrug und trotzdem glatten, symptomlosen 
Verlauf erlebte, steht mit dieser Beobachtung allein. Einfache Ver- 
letzung des Siebbeindachs, die nicht in der Gegend der Lamina cri- 
brosa geschieht und die Dura nicht durchbricht, verläuft dagegen 
meist symptomlos oder höchstens mit mehrtägigem Fieber und Kopf- 
schmerzen ab, wie wir wiederholt beobachten konnten. 


Weit bedenklicher liegen die Dinge in Fall 9—13. Hier geschah 
nach bestem Wissen des ÖOperateurs bei der Nebenhöhlenoperation 
kein Kunstfehler. In den Fällen 9, 10 und 12, die seziert wurden, 
wurde keinerlei Schädelbasisverletzung aufgedeckt. Trotzdem stellte 
sich eine tödliche postoperative Meningitis ein. Es handelt sich in 
diesen Fällen 2mal um eine einfache endonasale Siebbeinausräumung 
(10 und 12) und 3mal um Stirnhöhlenoperationen von außen mit gleich- 
zeitiger Siebbeinausräumung (9, 11 und 13). In Fall 13 haben wir 
überhaupt keinen Anhalt für die Entstehung der Meningitis. Wenn 
wir bei endonasaler Siebbeinausräumung in Fall 12 eine abnorm dünne 
Stelle am Siebbeindach, in Fall 10 die Tamponade der Wundhöhle und 
bei den Stirnhöhlen- und Siebbeinoperationen von außen in Fall 9 
und 11 die primäre Wundnaht und Tamponade als Ursache der Me- 
ningitis ansehen, so sind dies nur Annahmen, die wir mangels anderer 
nachweisbarer Ursachen machen. Jedenfalls vermeiden wir auf Grund 
dieser Erfahrungen nach endonasaler Siebbeinausräumung, wenn die 
Blutung es irgend zuläßt, jede Tamponade, oder wir lassen die Tam- 
ponade höchstens 1—2 Stunden liegen, da auch solch kurzdauernde 
Tamponade den Zweck der Blutstillung oft erfüllt. Bei der Eröffnung 
der Stirnhöhle und der Siebbeine von außen verzichten wir im Interesse 
der Sicherheit auf die primäre Naht stets dann, wenn es sich um 
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virulente Infektionen handelt. Wir können den günstigen Erfolg 
Uffenordes, der die Wunde fast stets primär durch Naht schließt, 
ohne je unangenehme Folgen davon gesehen zu haben, danach nicht 
bestätigen. 

Es scheint aber, daß auch ohne die schädigende Einwirkung von 
Naht und Tamponade und ohne operative Verletzung das Arbeiten 
im infizierten Gebiet von Stirnhöhle und Siebbein manchmal genügt, 
um eine Überleitung und Infektion der Meningen auf präformierten 
Wegen zu provozieren, wahrscheinlich weil durch das Operations- 
trauma die Virulenz der Erreger aufgepeitscht wird. Dafür sprechen 
einige Beobachtungen aus der Literatur, und Hinsberg konnte in einem 
in dieser Zusammenstellung nicht erwähnten Fall den dabei beschrit- 
tenen Weg (Knochengefäße) histologisch nachweisen (Otologische Ges. 
in Breslau 1900). Da diese Möglichkeit fraglos vorliegt, muß man mit 
Hajek die Stirnhöhlenoperation von außen als eine „ernste und delikate 
Angelegenheit ansehen und sie bei unkomplizierten Fällen nur dann 
für indiziert halten, wenn trotz ausgiebiger endonasaler Behandlung 
höchst erhebliche und störende Beschwerden zurückbleiben. Des- 
gleichen wird man mit Hajek bei der endonasalen Siebbeinausräumung 
den mucoperiostalen Überzug und die Zellen am Siebbeindach mög- 
lichst schonen und spez. in Richtung der Lamina cribrosa von einer 
totalen Zellausräumung absehen. In Anbetracht der Lebensgefährlich- 
keit, die auch eine glatte Operation an den oberen Nebenhöhlen einmal 
haben kann und des Umstandes, daß die Meningitis spontan doch nur 
selten als Komplikation zur Nebenhöhleneiterung tritt, geben wir 
Scheibe durchaus darin recht, daß nicht etwa bei unkomplizierten 
Stirnhöhlen- und Siebbeineiterungen die ‚„Lebensgefährlichkeit des 
Leidens‘ ohne weiteres die Indikation zu einer eingreifenden Operation 
bilden darf. 

Bei dieser einfachen postoperativen Operationsüberleitung kommt 
unserer. Ansicht nach am ehesten das Siebbein mit seiner Nachbar- 
schaft zu Lamina cribrosa und Geruchsfäden in Betracht, weniger 
die Stirnhöhle mit ihren allseitig glatten, abgeschlossenen Wänden. 
Wir sehen daher die Gefahr dieser Eingriffe an den oberen Neben- 
höhlen nicht in der Operation der Stirnhöhle, sondern in der meist 
damit verbundenen Arbeit am Siebbeindach. 


b) Zur Anatomie der Fälle 
möchten wir darauf hinweisen, daß in Fall 5, 6 und 9 auffallend weite 
und vielfach gekammerte Stirnhöhlen vorlagen. Wir wurden gerade 
in diesen Fällen durch die andauernd starken Beschwerden gezwungen, 
die Stirnhöhle von außen zu öffnen. Auch sonst beobachteten wir 
schon bei Stirnhöhlenerkrankungen, die wir aus ähnlichen Gründen 
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von außen operieren mußten, auffallende Weite der Stirnhöhlen. Es 
vermag eben gerade die Erkrankung großer und gekammerter Stirn- 
höhlen besonders starke Beschwerden zu machen. Auch in den Fällen 1 
und 2 der Gruppe I lagen weite und ausladende Stirnhöhlen vor, die 
vielleicht das Auftreten der cerebralen Spontankomplikation begünstigt 
haben. | 


c) Primäres Auftreten, ‚Verlauf und Prognose der postoperativen 
Meningitis. 

Wir gehen wohl nicht fehl mit der Annahme, daß in allen Fällen 
die Infektion der Meningen sofort bei-der Operation oder bei den tam- 
ponierten Fällen doch mindestens am 1. Tage nach der Operation 
erfolgt ist. Dementsprechend ist der Termin des Auftretens der 
Meningitis in 6 Fällen der 1. und in einem Fall der 2. Tag nach der 
Operation. Nur in Fall 5 verlaufen 3 Tage nach der Operation fast 
symptomlos, und erst am 4. Tage zeigt sich die Meningitis durch Fieber 
und Kopfschmerzen. Und in Fall 7 kommt es erst am 6. Tage nach 
der Operation zu einem hohen Temperaturanstieg. Da auch die in der 
Literatur mitgeteilten postoperativen Meningitiden stets sehr schnell 
nach der Operation einsetzten, können wir in dem atypischen, ver- 
späteten Auftreten der Meningitis in diesen beiden Fällen nur eine 
Wirkung der sofort eingesetzten Urotropininjektion?® sehen. Bei allen 
Fällen setzt die Meningitis mit heftigen Kopfschmerzen und Temperatur- 
anstieg auf etwa 39°, gelegentlich auch noch mit Erbrechen und Nacken- 
schmerzen ein. Die üblichen Meningitissymptome treten gewöhnlich 
erst am 2., 3. und 4. Tag nach der Operation auf und fehlen z. B. in 
Fall 8 wieder, genau wie oben bei Fall 1, trotz bereits stark getrübten 
Liquors. 

Die Dauer der Meningitis, gerechnet vom Tage der Operation ab, 
war bei der Mehrzahl unserer Fälle auffallend lang. Bei einem dauerte 
sie 3 Tage, bei dreien 5 Tage, bei dreien 8 Tage, bei je einem 12, 18 
und 20 Tage. Diese Höchstziffer einer Dauer von 20 Tagen hat Fall 7; 
sie ist wohl als Folge der Urotropinmedikation anzusehen. Genau wie 
oben bei den 4 Fällen der Gruppe I ist die Meningitisdauer dieser Fälle 
wesentlich länger, als sie nach der Literatur gewöhnlich beobachtet 
wurde. Bei den von Hajek gesammelten Todesfällen nach Killianscher 
Stirnhöhlenoperation beträgt die Dauer in je 2 Fällen 2, 3 und 4 Tage 
und in je einem Fall 6 und 8 Tage. Soweit sich bei den von Gerber 
gesammelten Fällen postoperativer Meningitis verwertbare Zeitangaben 
finden, verliefen 3 Fälle in 2 Tagen, 4 Fälle in 3 Tagen und je 2 Fälle 
in 4, 5 und 6 Tagen. Auch Luc bezeichnet z. B. die postoperative 
nasale Meningitis als eine hyperakut verlaufende, besondere Gattung 
der Meningitis. | 
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Die Prognose der postoperativen Meningitis ist infaust. Nur in 
Fall 5 und 7 gelang es uns, den Verlauf der Meningitis durch Urotropin 
zunächst günstig zu beeinflussen. Trotzdem kam es in allen Fällen 
zum Exitus. 


Gruppe III. Posttraumatische Meningitis. 


Es handelt sich um 4 Fälle von traumatischen Frakturen an der 
vorderen Schädelbasis. In den 3 ersten Fällen sind die Wände der 
oberen Nebenhöhlen frakturiert. Im letzten Fall sind die oberen Neben- 
höhlen selber frakturfrei, aber vereitert. In allen 4 Fällen ist die Dura 
gerissen, so daß also von vornherein ein Zusammenhang zwischen 
Frakturgebiet und Hirn bestand. 


Fall 14. 35jähriger Mann, N., Alfons. 16. X. 1924. Bei Explosion durch Eisen- 
splitter große klaffende Wunde linke Stirngegend und perforierende Augenver- 
letzung. Keinerlei Hirnsymptome. 17. X. Temiperaturanstieg auf 38,8°. Opera- 
tion. Exenteratio bulbi. Beide Stirnhöhlen voller Blutgerinnsel; Wände ausge- 
dehnt gesplittert. Fortnahme der Splitter, der Stirnhöhlenunterwände, der Nasen- 
wurzel und des linken Siebbeins. 19. X. Temperatur 39°. 20. X. Nackensteife. 
Liquor trübe. 25. X. Exitus. 


Autopsie. Leptomeningitis. Ausgedehnte Fissuren des Stirnbeins. 


Crista galli vollkommen aus dem Zusammenhang gelöst, so daß man 
direkt von der Schädelhöhle in die Nasenhöhle gelangt. 


Fall 15. 14jähriger Junge, Th., Heinrich. 24. IV. 1924 Hufschlag gegen die 
Stirn, kurze Bewußtlosigkeit. Klaffende Wunde an der Nasenwurzel mit Knochen- 
splittern. Sofortige Reinigung und Naht der Wunde. Naseninneres o. B. Röntgen- 
bild o. B. Zunächst glatter Verlauf. 2. V. Temperatur 38,9°. Schwellung des 
rechten Oberlides. 3. V. Operation beider Stirnhöhlen nach Riedel. Sie sind voller 
Blutkoagula. Schleimhaut granulierend; reichlich Wandfrakturen; ein großer 
Knochensplitter aus der Gegend der Crista galli, der in Granulationen festsitzt, 
wird entfernt und dabei ein 1 cm langer Duraschlitz freigelegt. 4. V. Nackensteife. 
Kernig positiv. Temperatur 40°. 12. V. Exitus. 


Autopsie. Leptomeningitis. Crista galli und ein Teil des Sieb- 
beindaches fehlt. Hier 2cm langer Duraschlitz. 


Fall 16. 25jähriger Mann, K., Richard (siehe Kleestadt, fol. Otolar, Nov. 1926, 
Südostdeutscher Otologentag). Ende Juni 1926 Sturz vom Rade auf die Stirn. 
3stündige Bewußtlosigkeit; gut hühnereigroßes Stück der Stirnbeinmitte frakturiert 
und nach hinten disloziert. Hautdecke intakt. Röntgenbild: Frakturlinie zieht 
in die rechte Stirnhöhle und das linke Orbitaldach. Nase innerlich o. B. Abgesehen 
von Kopfschmerzen Wohlbefinden. 21. bis 26. VII. fieberhafte Angina. 28. VII. 
plötzlich Temperatur 39,6°, Nackenstarre, Kernig positiv. Liquor etwa 5000 Zellen. 
Nase dünnflüssiges Sekret. Röntgenbild: Verschattung rechte Stirnhöhle. Uro- 
tropin. 30. VII. Besserung. 3. VIII. Meningitis verstärkt. Operation. Rechte 
Stirnhöhle mehrfach frakturiert, voll Eiter; Knochensplitter der Hinterwand 
hirnwärts disloziert, zum Teil eingespießt in die Dura. 3 cm tiefer Stirnhirn- 
absceß; Siebbeinwände eingebrochen; Knochenbruchstück der Nasenwurzel 
reponiert, Operation der mehrfach frakturierten, eitererfüllten rechten Kiefer- 
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höhle. 6. VIII. Temperatur normal, keine meningitischen Symptome mehr, Ent- 
leerung eines 2. Hirnabscesses an der vorderen Lamina cribrosa. 27. VIII. Patient 
steht auf. 16. XII. geheilt entlassen. 


Fall 17. 45jähriger Mann, K., Maximilian. November 1920 Schläfendurch- 
schuß, Verletzung der Orbitae. Glatter Verlauf. Juni 1922 Stirnkopfschmerzen 
links. Juni 1924 Killianoperation der linken Stirnhöhle von einem Facharzt 
wegen unerträglicher Stirnkopfschmerzen. Viel Eiter. 10. VII. 1924 Aufnahme: 
Dauernd unerträgliche Kopfschmerzen. 11. VIII. Ausräumung der immer noch 
eitrig entzündeten linken Stirnhöhle, des Siebbeins und Keilbeins. Beim Abhebeln 
des Orbitalperiostes, daß am Orbitaldach sehr adhärent ist, entsteht eine Liquor 
entleerende Fistel. Abends Temperatur 39,2°. 14. VIII. meningitische Symptome. 
Symptome. 15. VIII. Exitus. | 

Autopsie. - Meningitis; 2cm langer, klaffender Spalt am linken 
Orbitaldach hinter der Stirnhöhle. Durariß. In der Gegend der linken 
Lamina cribrosa ist das Hirn vorgestülpt und mit der Knochenplatte 
verwachsen. 


a) Anatomie und Diagnose. 


In Fall 14 und 15 handelt es sich um ausgedehnte Frakturen der 
Stirnhöhlenwände und der Lamina cribrosa bzw. Crista galli mit 
gleichzeitiger Durazerreißung. Die Stirnhöhle war durch das Trauma 
von außen eröffnet. Ähnliche Frakturen mit Durariß, nur gedeckt 
durch die intakte Haut, zeigt Fall 16. In Fall 17 sind die Nebenhöhlen- 
wände intakt; aber das obere Orbitaldach dicht hinter der Stirnhöhle 
zeigt eine gedeckte Fraktur mit Durariß. Die oberen Nebenhöhlen 
sind in Fall 15—17 eitrig entzündet. Allein Fall 14, der bereits einen 
Tag nach dem Trauma operiert wurde, hat in den Nebenhöhlen nur 
Blutcoagula. 


Das Schwierige der Fälle dieser Art liegt darin, daß es fast unmög- 
lich ist, sich klinisch ein Bild von den traumatischen Zerstörungen der 
vorderen Schädelbasis zu machen. Etwa vorhandene cerebrale Sym- 
ptome bieten nur ausnahmsweise für den Sitz der Fraktur einen Anhalt. 
Die äußere Inspektion und Palpation kann uns wohl über Frakturen 
des Stirnbeins und Nasenbeins belehren, läßt uns aber an der Schädel- 
basis im Stich. Die Inspektion des Naseninnern bringt uns nur in den 
seltensten Fällen weiter, wo Liquor abfließt oder Basiszerstörungen 
sichtbar bzw. sondierbar sind. Sie kann uns erst später über eine 
etwa hinzutretende Nebenhöhleneiterung Aufklärung bringen. Und 
auch das Röntgenbild bringt oft keine Klärung, speziell über 
Frakturen an Stirnhöhlenhinterwand, Siebbein und Orbitaldach. So- 
lange wir aber keine genauere anatomische Diagnose der Frakturen 
stellen können, vor allem nicht wissen, ob eine Duraläsion im Frak- 
turgebiet vorliegt, bleibt unsere Therapie und die operative Indi- 
kation unsicher. 
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| b) Therapie. 

Die Frage der zweckmäßigsten Therapie komplizierter Frakturen 
der vorderen Schädelbasis mit Beteiligung der Nebenhöhlen und 
Duraläsion hat in den letzten Jahren, in der Hauptsache wegen Häufung 
derartiger Fälle im Weltkriege, wiederholt ausführliche Besprechung 
gefunden, als deren Fazit sich etwa folgendes sagen läßt 

1. Sobald eine Infektion der Nebenhöhlen, der Wunde oder gar 
des Endocraniums eingetreten ist, muß sofort operativ eingegriffen 
werden, um durch regelrechte Eröffnung der betroffenen Höhlen, 
Entfernung von Splittern und Freilegung der Bruchstellen möglichst 
günstige Wundverhältnisse zu schaffen. Über diesen Punkt herrscht 
wohl allgemeine Einigkeit; er bedarf deshalb keiner : weiteren Er- 
örterung. 

2. Dagegen steht die Frage, wie man sich vor Eintritt einer In- 
fektion verhalten soll, noch zur Diskussion. Voss?! rät bei den vorderen 
Schädelbasisbrüchen zur sofortigen Operation, möglichst vor dem 
Eintritt der Infektion, ganz analog etwa seinem bekannten Vorgehen 
bei den ÖOhr-Schläfenbeinbrüchen. Denselben Standpunkt vertritt 
Weingärtner®®. Er präzisiert den Zeitpunkt des Eingreifens dahin, 
daß es im allgemeinen wünschenwert ist, „daß die Frühoperation 
innerhalb der ersten 24—48 Stunden ausgeführt wird“. 

Demgegenüber vertritt Uffenorde® einen mehr abwartenden Stand- 
punkt. 


„Das betrifft namentlich die Verletzungen durch stumpfe Gewalt, wo es 
nicht zu einem nach außen offenen Bruche kommt, und wo gröbere Splitte- 
rungen ausbleiben.‘ l 


Aber auch für manche offenen Verletzungen kommt man nach 
Uffenorde 


„ohne besonderen Eingriff mit einfachen chirurgischen Maßnahmen aus 
(Uffenorde, S. 517). In all diesen Fällen wird sich unsere Aufgabe dahin er- 
schöpfen können, die Verletzung klinisch zu überwachen und Sekundärinfektionen 
von außen und von der Nase aus tunlichst fernzuhalten. Ist eine solche ein- 
getreten, so wird man auch dann noch meist nichts weiter zu unternehmen 
brauchen. Nur soweit der Schädelgrund irgendwie beteiligt ist, muß große 
Vorsicht als geboten und ein Eingriff als angezeigt gelten. Eine ganz gebundene 
Marschroute, etwa im Sinne der grundsätzlichen Freilegung des Verletzungs- 
gebietes bei den oben umrissenen Fällen anzuweisen, sobald etwa eine Infektion 
auftritt, halte ich jedenfalls nicht für angängig (Uffenorde, S. 518). 

Das bezieht sich aber nur auf Fälle ohne Verletzung der Schädel- 
basis. 

„Sobald selbst bei einfacher Bruchbildung an dem Schädelgrunde nach- 
weislich eine Ansteckung der Wunde vorliegt, erscheint mir die operative Frei- 
legung des jetzt doppelt gefährdeten Gebietes geboten zu sein, ebenso bei 
Fällen mit grober Splitterung des Knochens oder mit Trümmerbildung, beson- 
ders dann, wenn primäre oder sekundäre Ansteckung besteht.‘ 
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Theoretisch läßt sich mancherlei für und gegen beide Standpunkte 
sagen: Für das primäre Eingreifen nach Voss, Weingärtner spricht die 
Erfahrung, daß eine Infektion derartiger Wunden auch nach Uffen- 
ordes Ansicht „kaum je ausbleibt‘‘ (Uffenorde, S. 497), so daß der 
Eingriff über kurz oder lang doch vorgenommen werden muß. Man 
würde also bei der Frühoperation vor Eintritt der Infektion den Vor- 
teil haben, daß man in relativ keimarmem Gebiet operiert, — 
völlig steril wird die Wunde bei ihrer unvermeidlichen Verbindung 
mit der Nasenhöhle kaum sein und sicher nicht bleiben, so daß 
die Infektionsgefahr auch nicht völlig beseitigt ist. Immerhin aber 
dürften die Verhältnisse bei der Frühoperation günstiger sein als 
dann, wenn man erst nach erfolgter Wundinfektion eingreift. Diesem 
Nachteil des Abwartens steht der Vorteil gegenüber, daß man dem 
Organismus Zeit läßt, schützende Adhäsionen im Bereich der Dura- 
verletzung zu bilden. Ob Vor- oder Nachteil überwiegt, ist schwer 
zu sagen. 

Unser eigenes Material ist zu klein, um zu den schwebenden Fragen 
Stellung zu nehmen. Wir registrieren nur, daß bei unserem Fall 14 
frühzeitig eingegriffen wurde (schon nach 12 Stunden), aber bei be- 
reits bestehender Infektion und bei Fall 15 erst nach 9 Tagen, nachdem 
ebenfalls hohes Fieber die eingetretene Infektion angezeigt hatte. Beide 
Fälle sind zugrunde gegangen. Wenn es erlaubt ist, daraus einen 
Schluß zu ziehen, so ist es jedenfalls der, daß nach Eintritt einer In- 
fektion die Operation nicht sicher hilft und vielleicht wegen der In- 
fektion gefährlich ist. Fall 16 wurde 3 Wochen lang konservativ be- 
handelt. Bei einer plötzlich einsetzenden Meningitis kam er zur Opera- 
tion, die einen Hirnabsceß aufdeckte. Der Patient wurde schließlich 
noch geheilt. Aber es kann doch kein Zweifel darüber bestehen, daß 
das Abwarten zur Bildung der intrakraniellen Komplikation geführt 
hat, die den Patienten in erneute Lebensgefahr brachte. Wie der Fall 
bei Frühoperation verlaufen wäre, läßt sich natürlich nicht sagen. 
Fall 14 und 15 berechtigen nicht zu übertriebenem Optimismus. Bei 
Fall 17 handelt es sich um eine ausgesprochene Spätoperation, 4 Jahre 
nach der Verletzung. Der Patient ging an Meningitis zugrunde, die 
offenbar durch Lösung von Adhäsionen in der Umgebung einer alten 
Duraverletzung provoziert wurde. Daß sich solche Unglücksfälle bei 
der Unübersichtlichkeit der durch das Trauma und, wie in unserem 
Falle, durch frühere Operationen geschaffenen Verhältnisse wohl schwer 
vermeiden lassen, ist bekannt. 

Wir sehen also: Die Prognose solcher Fälle ist unter allen Umständen 
recht ernst; bestimmte Regeln für ihre Behandlung lassen sich noch 
nicht aufstellen. 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 16 
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c) Auftreten und Dauer der posttraumatischen Meningitis. 


Wir operierten einmal 4 Jahre nach dem Unfall (17), einmal sofort 
nach dem Unfall (14) und einmal 10 Tage nach dem Unfall (15). In 
diesen Fällen trat die Meningitis 1—2 Tage nach der Operation auf. 
In Fall 16 kam es zur Spontanmeningitis 4 Wochen nach dem Unfall. 
Die Dauer der Meningitis betrug in Fall 14, 15 und 17; 5, 7 und 9 Tage. 
In dem geheilten Fall 16 dauerte sie zunächst 7 Tage, um dann nach 
einer Pause von 4 Tagen (Urotropin!) noch einmal leicht aufzuflackern. 


Gruppe IV. Hirnabsceß. 


Während nach allgemeiner Beobachtung der Hirnabsceß die häu- 
figste primäre cerebrale Komplikation der Nebenhöhleneiterung ist, 
finden sich unter unserem Material nur 3 Hirnabscesse. Der erste ist 
der oben geschilderte Fall 16, der von vornherein mit Meningitis kom- 
pliziert und traumatisch entstanden war. 


Wir hatten nur die folgenden beiden Spontanabscesse (s. Cohen- 
Reinking®). 


Fall 18. 37jähriger Mann, Chr., Johann. Seit 3 Wochen Kopfschmerzen, 
Schnupfen. In den letzten Tagen Krampfanfälle. 15. III. 1907 Aufnahme. Kein 
Fieber. Puls verlangsamt. Patient kann nicht sprechen und gehen, grinst blöde. 
Spastische Parese linkes Bein. Facialisparese links. Positiver Babinski rechts. 
Nase beiderseits Eiter. 16. III. Operation: Beide Stirnhöhlen voll Eiter. Sie sind 
sehr groß und zeigen viele Recessus. Großer Sequester der Stirnhöhlenhinterwand 
rechts. Dura hier granulierend und ohne Pulsation; hier wird großer Stirnhirn- 
absceß entleert. 18. III. Benommenheit. 30. III. Sensorium frei. 4. IV. Neuritis 
optica, Erbrechen. 6. IV. Entleerung eines zweiten kleinen Hirnabscesses lateral. 
14. IV. erster Absceß 7 cm tief, wird regelmäßig drainiert. 10. V. andauerndes 
Wohlbefinden. 16. V. Absceß sezerniert viel Eiter. Stauungspapille. 21. V. Fieber, 
Benommenheit; meningitische Symptome. 22. V. Exitus. 


Autopsie: Stirnlappenabsceß rechts führt in den rechten Seiten- 
ventrikel; Eiter in Ventrikeln; Meningitis an Basis. 


Fall 19. 5jähriger Junge, W., Fritz. Typische Orbitalphlegmone rechts. 
Fundus oculi o. B. Rechte Nase: Eiter. Leichtes Fieber. 15. II. 1908 Operation. 
Siebbein und Stirnhöhle voller Eiter. 22. II. Dauernd hohes Fieber. Schwellung 
rechter Unterarm. 1. III. Fluktuation am Unterarm, bei Incision Eiter. Anschwel- 
lung linker Unterschenkel. 4. III. Bei Incision am linken Unterschenkel Eiter. 
15. III. Kopfschmerzen, beginnende Neuritis optica rechts. Facies cerebralis. 
18. III. Nachoperation: Stirnhirndura freigelegt, sieht bläulich rot, prall und glatt 
aus. Hier Entleerung eines großen Stirnhirnabscesses rechts. 19. III. Wohlbe- 
finden. 20. III. Kollaps; rasende Kopfschmerzen; Exitus. 


a) Zur Anatomie der Hirnabsceßjfälle. 


Die Infektion ist in den 3 Fällen zweifelsfrei durch die hintere 
Stirnhöhlenwand zum vorderen Stirnhirn gewandert. In dem trauma- 
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tischen Fall 16 ist der Ausgang des Abscesses der in die Dura eingespießte 
Splitter der Stirnhöhlenhinterwand. Der Absceß ist 3cm tief son- 
dierbar. In ihn führt ein kleiner Kanal mit Granulationspolster. Die 
Dura über ihm ist prall gespannt, beginnt aber nach Entleerung des 
Abscesses zu pulsieren. Das Alter des Abscesses, gerechnet vom Tage 
des Traumas, ist 5 Wochen. 

In Fall 18 bildet der markstückgroße Sequester der Stirnhöhlen- 
hinterwand die Übergangsstelle. Die Dura ist hier granulierend und 
pulsiert nicht (Pachymeningitis externa). Der Absceß selbst ist groß 
und tief gelegen. Nehmen wir an, daß der Absceß kurz nach der akuten 
Stirnhöhleneiterung sich gebildet hat, so ist sein Höchstalter 21/, Wo- 
chen. In Fall 19 finden wir bei der ersten Operation an der Stirn- 
höhlenhinterwand nur geschwollene Schleimhaut. Bei der Nach- 
operation 4!/, Wochen später liegt hier an einer kleinen Stelle granu- 
lierende Dura frei. Hier wird ein großer Hirnabsceß punktiert, für ein 
öjähriges Kind übrigens eine große Seltenheit. Die Dura erscheint 
hier im übrigen bläulichrot und gespannt. Da sich dieser Fistelgang 
zur Dura findet, können wir die Entstehung des Abscesses auf dem 
Umwege über die primäre Orbitalphlegmone ablehnen. Ebenso dürfte 
eine Entstehung des Abscesses auf dem Blutwege durch die vorhandene 
metastasierende Pyämie nicht in Betracht kommen. Das Hirn ist viel- 
mehr auch hier durch die hintere Stirnhöhlenwand infiziert. Der 
Absceß ist im Höchstfall 4 Wochen alt, wenn man seinen Beginn etwa 
in die Zeit der ersten Operation ansetzen will. 


b) Zur Klinik der Hirnabscesse. 

In den 3 Fällen bilden akute Stirnhöhlen- und Siebbeineiterungen 
den Ausgang; die Nebenhöhleneiterung ist vor Auftreten aller Absceß- 
symptome klinisch manifest. In Fall 16 und 18 ist die Eiterung der 
Nebenhöhlen doppelseitig. Der Absceß in Fall 16 zeigte keine be- 
sonderen Symptome und wurde erst bei der Operation aufgedeckt. 
In Fall 18 waren Krampfanfälle, die sich zu der 21/, Wochen bestehenden 
Nebenhöhleneiterung gesellten, die Anzeichen der cerebralen Kom- 
plikation. In wenigen Tagen bildete sich schwerer psychischer Ver- 
fall aus. Trotzdem der Absceß im rechten Stirnlappen saß, konnte 
der Patient nicht sprechen. Fieber bestand nicht, aber Pulsverlang- 
samung. Der große Absceß hatte bald den motorischen Teil der inneren 
Kapsel erreicht, so daß schon frühzeitig gekreuzte Halbseitenlähmung 
und Facialisparese auftraten. In Fall 19 zeigte sich die cerebrale Kom- 
plikation erst nach 5wöchigem Bestehen der Nebenhöhleneiterung und 
Orbitalphlegmone und nach 3wöchigem Bestehen einer Pyämie. Zuerst 
traten Kopfschmerzen auf. Bald wurde Neuritis optica beobachtet, 
stellte sich schwerer Kräfteverfall und Facies cerebralis ein. Weitere 


16* 
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Absceßsymptome wurden trotz der Größe des Abscesses nicht be- 
obachtet. 
c) Zur Therapie der Hirnabscesse. 


Die Abscesse wurden operativ eröffnet. Nur der traumatisch ent- 
standene Fall 16 kam zur Heilung. In Fall 18 vergrößerte sich der 
Absceß trotz weiter Eröffnung; er brach 5 Wochen nach der Er- 
öffnung in die Ventrikel durch und führte so zu tödlicher Meningitis. 
In der Nachbarschaft des großen Abscesses fand sich ein zweiter 
kleiner Absceß. Fall 19 kam 2 Tage nach der Eröffnung ad exitum, 
nachdem sich nach eintägigem Wohlbefinden plötzlich rasende Kopf- 
schmerzen und Kollaps einstellten. Auch hier scheint der Absceß 
in der Hirnsubstanz fortgeschritten zu sein. 


Gruppe V. Septisch-pyämische Komplikationen bei Nebenhöhleneiterungen. 


Wir berichten im folgenden über 6 Fälle von metastasierender 
Pyämie bei Nebenhöhleneiterungen und erörtern dabei die Frage, ob 
die Pyämie Folge der Nebenhöhleneiterung an sich oder Folge der 
Eingriffe ist, die wir an den Nebenhöhleneiterungen ausführten, oder 
endlich Folge der cerebralen bzw. orbitalen Komplikation, die bei 
einigen dieser Fälle vorhanden ist. 

Der erste Fall, 20, gehört im strengsten Sinne nicht hierher, da es 
sich um eine Oberkieferosteomyelitis handelt. Doch ist der Erkrankte 
ein Säugling und bei diesem stellt ja die Osteomyelitis die typische 
Form der Oberkiefereiterung dar. Sicher gibt es eine reine, isolierte 
Schleimhauterkrankung der kleinen Säuglingskieferhöhle.. Die Rolle 
dieser Kieferhöhlenentzündung bei der Entstehung der Oberkiefer- 
osteomyelitis ist aber unklar. Nach Schlemmer!!, Canestro!® usw. geht 
die Infektion des Knochens häufig von der entzündeten Kieferhöhle 
aus. Weill!!, Vernieuwel* schuldigen fortschreitende Infektion der 
Zahnkeime als Ursache der Osteomyelitis an. Auch Infektion von 
Auge und Tränenwegen aus wird angenommen. Die Frage der Infektion 
und die Rolle der Kieferhöhle ist also strittig. Daher beansprucht jeder 
Fall von Säuglingsoberkiefereiterung in unserem Fachgebiet Interesse. 

Fall 20. 23 Tage alter Säugling Pr. Seit 8 Tagen Lidschwellung und Exophthal- 
mus rechts. 6. VI. 1905 Aufnahme. Orbitalphlegmone rechts. Am rechten ersten 
oberen Milchmolar außen und innen eine eiternde Fistel. Sonde gelangt hier 2 ccm 
weit in Richtung des inneren Augenwinkels. In der Mitte des harten Gaumens 
nekrotische Granulation. Sofortige Operation. Die ersten Milchmolaren und 
zwei große Sequester aus der Fistel entfernt. Es entleert sich etwa 1 Teelöfel 
Eiter, worauf der Exophthalmus zurückgeht. Defekt des knöchernen Orbital- 
bodens. 11. VI. Täglich Tamponwechsel. Es fließt stets aus dem äußeren oberen 
Teil der Wunde Eiter nach. Orbitalphlegmone geht zurück. Temperatur 38,6. 


Ödem linker Oberschenkel. 12. VI. Incision linker Oberschenkel: es entleert sich 
dünner, brauner Eiter. 13. VI. Fieber von pyämischem Typ. 14. VI. Exitus. 
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Epikrise. Fall 20. Das Krankheitsbild der Säuglingskieferosteo- 
myelitis ist bekannt. Fieber, Fistelbildung zum Gaumen, zum Alveolar- 
‘ fortsatz und auch zur Fossa canina, Wangenschwellung, Unterlid- 
.schwellung und Exophthalmus sind die üblichen Symptome. Unser 
Fall ist typisch. Man hat den Eindruck, daß die Infektion eines Zahn-, 
keimes Ursache der Osteomyelitis ist. Wir haben Fälle dieser Art 
öfter beobachtet und durch ausgedehnte Resektion des Oberkiefers 
stets gute Erfolge gehabt. Fälle oberflächlicher Periostitis und Ostitis 
am Gaumen und Alveolarfortsatz darf man natürlich nicht ausgedehnt 
operieren und muß dabei besonders den Oberkiefer selber schonen. Das 
Besondere unseres Falles 20 jedoch ist, daß sich 13 Tage nach Auftreten 
der Osteomyelitis mit Orbitalphlegmone und etwa 5 Tage nach der Ober- 
kieferoperation ausgesprochen pyämisches Fieber mit Metastasenbildung 
einstellt. Ich habe in der Literatur nur einen Fall von Weill!3 finden 
können, in dem sich, eventuell durch Metastasierung, nach der Osteo- 
myelitis bzw. deren Operation tödliche Meningitis einstellte. Weill läßt es 
dahingestellt, ob sich die Infektion der Meningen nicht durch direkte, kon- 
tinuierliche Fortpflanzung vom Kieferhöhlengebiet aus gebildet hat. In 
unserem Falle dürfte an eine Entstehung der Metastasen auf dem Blut- 
wege kein Zweifel sein. Woher stammt nun diese Pyämie? Stammt sie 
von der Orbitalphlegmone ? Stammt sie allein und direkt von der Osteo- 
myelitis® Oder haben wir durch unseren operativen Eingriff im Osteo- 
myelitisgebiet die Keime aufgerührt und die Infektion der Blutbahn 
bewirkt, wofür der klinische Verlauf zu sprechen scheint ? 

Epikrise. Fall 19. Der 2. Fall dieser Gruppe ist der oben bei den Hirn- 
abscessen erwähnte Fall 19. Die akute Stirnhöhlen- und Siebbeineiterung 
hat gleich im Beginn zu Orbitalphlegmone geführt. Nach der Operation 
der Stirnhöhle und des Siebbeins von außen tritt andauerndes, hohes Fieber 
ein, das wir als septisch ansehen. Es kommt zu eitrigen Metastasen an 
Unterschenkel und Unterarm. 5 Tage ante exitum nach 4wöchigem Be- 
stehen des septischen Fiebers zeigen sich die ersten Symptome des Hirn- 
abscesses. Die Quelle der metastatischen Pyämie in diesem Falle festzu- 
legen, ist sehr schwer. Den Hirnabsceß als Ursache anzusehen, erscheint 
uns dem ganzen klinischen Verlauf nach am wenigsten begründet (s. o.). 
Möglich ist aber, daß die Orbitalphlegmone Quelle der Sepsis ist 
durch eine von der Orbita aus cerebralwärts fortschreitende Thrombo- 
phlebitis ophthalmica. Foucher (zit. nach Zange!) berichtet z. B. von 
einem Fall von Pyämie nach Thrombophlebitis ophthalmica. Auch 
in der augenärztlichen Literatur! finden sich einige Fälle von Sepsis 
und Pyämie bei Orbitalentzündungen, die außerdem noch mit Me- 
ningitis oder Hirnabsceß kombiniert sind. Da in diesem unserem Falle 
eine Autopsie nicht vorgenommen wurde, muß man immerhin mit 
der Möglichkeit rechnen, daß durch eine Thrombophlebitis der Orbital- 
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venen oder auch durch Infektion des Sinus cavernosus sich die Pyämie 
ausgebreitet hat. Andererseits spricht hiergegen, daß Erscheinungen 
einer Sinus cavernosus-Thrombose klinisch nicht bestanden. Man 
könnte auch in der Stirnhöhlen- und Siebbeineiterung selbst die Quelle 
der Pyämie sehen. Dem klinischen Verlauf nach ist es am wahrschein- 
lichsten, daß die Operation an frisch entzündeter Stirnhöhle und Sieb- 
bein als Ursache der Blutinfektion anzusehen ist. 


Fall 21. 18jähriger Mann, P., Ernst. Seit einem Jahre Ozaena. Am 18. II. 1925 
Plattennahtoperation der Ozaena nach Hinsberg. 19. und 20. II. abends Tempera- 
tur von 40°. Bis 10. III. Temperaturen von 37—38°, Kopfschmerzen, Glieder- 
reißen. 11. III. Temperatur 39,2°. Linke Nase Eiter, linke Stirnhöhle druckemp- 
findlich. 12. III. Schüttelfrost, Erbrechen, leichte meningeale Symptome. Stirn- 
höhlenoperation links nach Riedel: Stirnhöhle und Siebbein voll Eiter. 12. III. 
Temperatur 41°. Lumbalpunktion: Liquor o. B. 13. bis 19. III. täglich Schüttel- 
fröste. Fieber von pyämischem Typ. 20. III. Schwellung linkes Kniegelenk, 
die bei Punktion Eiter ergibt. Sofortige Kniegelenkseröffnung. Abends Exitus. 


Autopsie. Meningen und Hirn o. B. Hirnsinus o. B. Linke Stirn- 
höhle und Siebbein frei von Eiterretentionen. Knochenwände der 
oberen Nebenhöhlen unverändert. Am Boden der Kieferhöhlen, die 
gerötete Schleimhaut zeigen, etwas eitriges Sekret. An der Hinterwand 
der rechten Kieferhöhle am Übergang zur Fossa pterygopalatina ein 
etwa !/,cm breiter und 2!/,cm hoher, von oben nach unten ziehender, 
schwarz verfärbter Bezirk, der sich nach unten diffus verliert. In der 
Umgebung des Bezirkes Ödem, aber keine abscedierende Entzündung 
oder Thrombose. Hinter der linken Kieferhöhle ein ähnlicher, schmä- 
lerer Bezirk. Venae jugulares o. B. Thromben der Vena linealis; sep- 
tische Milz. Vereiterter Infarkt der Leber. Eitrige Thrombophlebitis 
der Vena hepatica. Empyem des r. Kniegelenks. 


Epikrise. Fall 21. Man könnte in diesem Falle die Ozaenaoperation 
als Ursache der Pyämie ansehen. Hiergegen spricht der klinische Ver- 


lauf. Abgesehen von hohen Temperaturen 2 Tage nach der Operation, 
übersteigt die Temperatur 3 Wochen lang nicht 38°. Auch finden sich 
in diesen 3 Wochen keine Zeichen von Sepsis. Auch der erhobene 


Sektionsbefund und der histologische Befund im Venengebiet der 
Fossae pterygo-palatinae spricht gegen den Zusammenhang von Pyämie 
und ÖOzaenaoperation. Erst nach dem Auftreten der frischen Stirn- 
höhleneiterung oder, vielleicht nach dem Aufflackern einer alten Stirn- 
höhleneiterung, die wir anfangs übersehen haben, kommt es plötzlich 
zu hohen Temperaturen und Schüttelfrost. Nach sofortiger Operation 
der Stirnhöhle von außen bleiben die Schüttelfröste bestehen und es 
entwickelt sich typische, metastasierende Pyämie. Bei diesem kli- 
nischen Verlauf muß man wohl die Ursache der Pyämie: in der 
frischen Stirnhöhleneiterung oder auch in den durch die Operation 
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der frischen Stirnhöhleneiterung im Infektionsgebiet gesetzten Ver- 
änderungen sehen. Interessant ist der Verlauf der Pyämie. Wahr- 
scheinlich von einer thrombosierten Vene der Stirnhöhleneiterung aus 
ist zunächst eine septische Embolie in die Milzvene verschleppt worden. 
Von hier aus ist auf dem Wege über die Pfortader eine eitrige Thrombo- 
phlebitis und ein vereiterter Leberinfarkt entstanden. Diese Herde 
haben anscheinend auch nach Beseitigung der Stirnhöhleneiterung die 
Pyämie unterhalten. Siebenmann wies übrigens in der Diskussion über 
die Behandlung von Nasennebenhöhlenentzündungen (Köln 1908) auf 
plötzliche Exitus hin, wo bei bestehender Ozaena ein Nebenhölilen- 
empyem operiert wurde. 


Epikrise. Fall 3. Der 4. Fall dieser Gruppe ist der oben bei den 
spontanen nasalen Meningitiden aufgeführte Fall 3. Es handelt sich 
um ein akutes Rezidiv einer chronischen Stirnhöhlen- und Siebbein- 
eiterung, das mit Schüttelfrost und hohem Fieber auftritt und an- 
scheinend damit gleichzeitig zu den Meningen durchtritt. Am 2. Tage 
nach Auftreten des akuten Rezidivs bei bereits vorhandener Meningitis 
spülen wir die eitrige Kieferhöhle und resezieren die Spitze der mitt- 
leren Muschel und einen Nasenpolypen. Das hohe Fieber bleibt be- 
stehen als Folge der Meningitis und eingetretenen Sepsis. Und am 
7. Tage nach Beginn des Rezidivs bzw. am 5. Tage nach unseren Ein- 
griffen zeigen sich eitrige Metastasen im Ellbogen- und Fußgelenk. 
Als Quelle der metastatischen Pyämie die Meningitis anzusehen, liegt 
nach all unseren Beobachtungen über Meningitis kein Grund vor. 
Man muß vielmehr als Quelle das akute Rezidiv der Stirnhöhleneiterung 
oder die durch Kieferhöhlenspülung und Muschelresektion gesetzten 
Veränderungen im frischen Infektionsgebiet ansehen. 

Fall 22. 45jähriger Mann (1925). Seit 8 Tagen linksseitige Kopfschmerzen 
und Fieber. Aufnahme wegen Schüttelfrost. Es findet sich in der linken Nase 
Eiter; bei Kieferhöhlenspülung links übelriechender Eiter; am Abend Temperatur 
38,5° und wiederholt Schüttelfröste. Am nächsten Tag ergibt erneute Kieferhöhlen- 
spülung übelriechenden Eiter. (Hierbei ritzte sich der behandelnde Arzt mit der 
Punktionsnadel am Finger; daraufhin bildete sich schwere Phlegmone von Hand 
und Unterarm des Arztes aus, die erst nach großen Incisionen heilte.) Anschlie- 
Bend bildete sich bei dem Patienten typische Pyämie mit Schüttelfrösten aus. 
Inzwischen Kieferhöhlenoperation. Metastase im Kniegelenk. Amputation des 
Beines im Oberschenkel. 

Epikrise. Fall 22. Der Patient wird mit hohem Fieber nach ein- 
maligem Schüttelfrost eingeliefert. Es ist bekannt, daß frische Neben- 
höhleneiterungen bei foudroyantem Beginn derartig bedrohliche Er- 
scheinungen machen. Man kann dadurch unter Umständen zur so- 
fortigen operativen Eröffnung der Nebenhöhle von außen gezwungen 
werden. Im allgemeinen pflegen diese akuten, schweren Erscheinungen, 
sei es mit oder ohne Operation, bald zu schwinden. In unserem Falle 
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aber entwickelt sich im Anschluß an den foudroyanten Beginn typische, 
metastatische Pyämie. Man kann als Ursache der Pyämie entweder 
die akute Kieferhöhleneiterung an sich oder die Spülung dieser frisch 
entzündeten Kieferhöhle ansehen. 


Fall 23. 48jährige Frau, L., Marie. Seit 5 Wochen Erkältung, Schnupfen, 
zeitweise Fieber und Gesichtsschmerzen rechts. 19. III. 1926 Nase ohne Verände- 
rung. Kieferhöhlendurchleuchtung rechts dunkel. Kieferhöhlenspülung rechts 
reichlich glasige Schleimballen. Keinerlei Beschwerden anschließend. 26. III. 
erncute Kieferhöhlenspülung rechts. Reichlich Eiterentleerung. Abends Schüttel- 
frost. Schmerzen linker Oberschenkel. Hohes Fieber. 28. III. Aufnahme im Kran- 
kenhaus Wohlau. Hohes Fieber, Schmerzen im rechten Handgelenk. 30. III. 
Temperaturen über 40°. Infiltrate am linken Oberschenkel und rechten Hand- 
gelenk. Kieferhöhlenspülung rechts: reichlich Eiter. Kieferhöhlenoperation 
rechts nach Caldwell-Luc. Höhle mit stinkendem, graugrünen Eiter ausgefüllt. 
Schleimhaut verdickt, zum Teil granulierend. 8. IV. typische Sepsis. 11. IV. 
Herzschwäche. 12. IV. Exitus. 

Epikrise. Fall 23. Wir haben in diesem Falle keinen foudroyanten 
Beginn mit Schüttelfrost, wie in Fall 22,. vielmehr ein subakutes Ein- 
setzen mit leichtem Fieber. Die erste Kieferhöhlenspülung rechts er- 
gibt nur Schleimballen und wird glatt vertragen. Am Abend nach der 
2. Kieferhöhlenspülung, das ist 6 Wochen nach Krankheitsbeginn, kommt 
es plötzlich zu hohem Fieberanstieg und Schüttelfrost, und es entwickelt 
sich typische metastasierende Pyämie. Hier ist an dem direkten Zu- 
sammenhang zwischen Kieferhöhlenspülung und Pyämie nicht zu zweifeln. 
Wir haben auch sonst gelegentlich beobachtet, daß sich im Anschluß 
an Kieferhöhlenspülungen vorübergehendes Fieber einstellt. Ich konnte 
kürzlich an meiner Abteilung im Krankenhaus zu Forst folgenden 
Fall beobachten: Bei einer akuten Kieferhöhleneiterung, die ohne 
Fieber mit mäßigen Kopfschmerzen verlief, spülte ich nach 4wöchigem 
Bestehen zum ersten Male. Der Patient bekam sofort heftige Kopf- 
schmerzen und 3!/, Stunden nach der Spülung einen halbstündigen 
typischen Schüttelfrost und Fieberanstieg auf 39,6° Er lag voll- 
kommen apathisch und fieberte im Laufe der Nacht. Am anderen 
Tage war er fieberfrei und blieb beschwerdefrei. Auch hier ist an 
dem Zusammenhang zwischen Schüttelfrost und Fieber einerseits 
und Kieferhöhlenspülung andererseits kein Zweifel. In der Literatur 
findet sich ein Fall von Hajek, in dem nach Punktion eines 
Kieferhöhlenempyems pyämische Gelenkmetastasen auftraten. Halle 
verlor nach Kieferhöhlenpunktion einen Patienten an Sepsis und 
Uffenorde sah nach einer Punktion Sepsis mit Gelenk- und Hoden- 
metastasen (zit. nach Hajek). 

Es fragt sich, wie man das Zustandekommen des Fiebers und der 
Pyämie durch die Spülung in diesen Fällen erklären soll. Die Kiefer- 
höhlenspülungen wurden in unseren Fällen kunstgerecht vom mitt- 
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leren Nasengang mit der scharfen S-förmigen Punktionskanüle, Breslauer 
Modell, ausgeführt. Es liegen. folgende Erklärungsmöglichkeiten vor. 
Bei der Punktion können durch die frische Schleimhautverletzung 
direkt Bakterien eintreten. Oder es können bei der Punktion Gefäße 
verletzt sein, die. bakterienhaltige Thromben gebildet haben. Oder es 
könnte bei der Wasserdurchspülung der frisch entzündeten Kiefer- 
höhlenschleimhaut zur Resorption von Bakterien und Toxinen, und 
von der Schleimhaut aus zur Blutinfektion gekommen sein. Die Mög- 
lichkeit, daß die entzündlich geschädigte Schleimhautfläche bei dem 
Trauma der Spülung resorbiert, ist wohl in Betracht zu ziehen, wenn 
sie auch experimentell nicht bewiesen ist. 


Es bleibt zu betonen, daß die Spülung einer akut entzündeten 
Nebenhöhle in ungünstigen Fällen septische Erscheinungen und typische 
metastatische Pyämie zur Folge haben kann. Man soll die Möglich- 
keit dieses üblen Zufalles bei der Indikation zur Kieferhöhlenspülung 
nicht außer acht lassen. Diese Pyämie nach Spülungen ist zum min- 
desten ebenso gefährlich wie die sonstigen üblen Zufälle, die bekannt 
sind (s. Hajek? und Nüßmannt?). Die Luftembolie z. B. nach Spülung, 
auf deren Gefahr Hajek als erster aufmerksam gemacht hat, haben 
wir an unserer Klinik in 2!/, Jahrzehnten nie beobachten können, 
trotzdem wir bei unseren Spülungen zum Schluß stets reichlich Luft 
durch die Höhle geblasen haben. Auch die Zufälle infolge psychischen 
Shoks oder reflektorischer Reizung nach der Spülung verliefen stets 
leicht und glatt. Falsche Wege mit der Punktionsnadel sind natürlich 
bei uns gelegentlich, besonders von Lernenden gebohrt worden. Jedoch 
sind diese Emphyseme oder Wasserinfiltrationen an Periorbita und 
Wange glatt abgeklungen und nur ganz vereinzelt vereitert, ohne aber 
jemals bleibende Folgen zu hinterlassen. 


a) Welche Ursache hat die melastasierende Pyämie ? 


Fassen wir die Ursachen der Pyämie in unseren 6 Fällen nochmals 
zusammen! 


Im 6. Falle dieser Gruppe ist daran, daß die Kieferhöhlenspülung 
allein Ursache der Pyämie ist, kein Zweifel. In den ersten 5 Fällen 
aber stehen wir, wenn wir die Orbitalphlegmone in den beiden ersten 
Fällen einmal als die unwahrscheinlichere Ursache beiseite lassen, vor 
der Frage, ob wir die Nebenhöhleneiterung an sich (bzw. die Säuglings- 
kieferosteomyelitis im ersten Falle) oder unsere Eingriffe an den Neben- 
höhlen als Ursache der Pyämie ansehen sollen. Bei Beantwortung dieser 
Frage vermag uns eine Durchsicht der Literatur wenig zu fördern. 
Bekannt sind durch Killian die Pyämien, die sich im Anschluß an 
Stirnhöhleneiterungen durch Thrombose des Sinus longitudinalis ent- 


242 W. Schreyer: Über cerebrale 


wickeln. Eine solche Thrombose liegt bei unseren Fällen nicht vor 
und wurde auch bei uns nie beobachtet. Es finden sich allein 2 Fälle 
von Zange! in der Literatur, die unseren strittigen Fällen ähnlich sind. 
Im 1. Falle Zanges erkrankte der Patient 14 Tage nach Abklingen einer 
akuten Nebenhöhleneiterung an tödlicher Peritonitis. Da außer dem 
akuten Kieferhöhlenempyem ein anderer Entzündungsherd im Körper 
nicht gefunden wurde, macht Zange das Kieferhöhlenempyem für die 
. Entstehung der Allgemeininfektion verantwortlich. Es kann jedoch in 
diesem Falle auch ein zufälliges Zusammentreffen von Nebenhöhlen- 
eiterung und akuter Peritonitis, die kryptogen entstanden ist, vor- 
liegen. Bei einer Pause von 14 Tagen zwischen Nebenhöhleneiterung 
und Auftreten der Peritonitis liegt klinisch ein direkter Zusammen- 
hang nicht vor. Uns scheint dieser Fall Zanges nicht klar genug zu 
liegen, um daraufhin die Möglichkeit einer pyämischen Metastase nach 
Nebenhöhleneiterung anzunehmen. Im 2. Fall Zanges wird bei dem 
Patienten, der an akuter Kieferhöhleneiterung mit leicht remittierendem 
Fieber und schweren Allgemeinsymptomen leidet, am ersten Tage der 
klinischen Beobachtung eine Probepunktion der Kieferhöhle vor- 
genonimen. Binnen weniger Tage entwickelt sich typische metastatische 
Pyämie. Klinisch ist der Zusammenhang zwischen akuter Nebenhöhlen- 
eiterung und Pyämie einwandfrei. Man kann jedoch in diesem Falle 
für das Entstehen der Pyämie ebenso wie die akute Nebenhöhlen- 
eiterung an sich, was Zange tut, auch die am ersten Tage erfolgte Probe- 
punktion der akut entzündeten Kieferhöhle verantwortlich machen. 
Auch die übrigen in der Literatur niedergelegten Fälle sind nicht be- 
weisend. Fraenkel!® sezierte einen Fall von Kieferhöhlenempyem und 
Thoraxphlegmone. Er hält es ‚nicht für ausgeschlossen‘, daß in der 
erkrankten Kieferhöhle die Quelle der Infektion für die Thoraxweich- 
teile gesucht werden muß. Klinische Angaben macht er nicht über den 
Fall. Zwei weitere Fälle hat Reitter!® beobachtet. Sein 1. Fall von 
akuter eitriger Peritonitis hatte nie Nasenbeschwerden und starb kurz 
nach der Klinikaufnahme. Die Sektion ergab als einzige entzündliche 
Quelle der Peritonitis ein Kieferhöhlenempyem. Dieser Fall scheint 
uns aus ähnlichen Gründen, wie wir oben beim 1. Fall Zanges aus- 
führten, zweifelhaft. Im 2. Falle Reitiers entsteht am Tage nach der 
Entfernung von Nasenpolypen eine typische, fieberhafte Angina, die am 
5. Tage nach der Polypenoperation abklingt. Am 6. Tage stellt sich 
unter erneutem Fieberanstieg tödliche Peritonitis und Sepsis ein. Bei 
der Sektion findet sich außer der Peritonitis schleimig-eitrige Ent- 
zündung der Nebenhöhlen. Unserer Ansicht nach können hier Polypen- 
operation und anschließende Angina eher für die Entstehung von Sepsis 
und Peritonitis verantwortlich gemacht werden, als die chronisch- 
polypöse Nebenhöhlenentzündung an sich, die bis zum Tage der 
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Operation außer behinderter Nasenatmung keine wesentlichen Be- 
schwerden machte. In einem Falle von Wegelin!®?, der chronische 
Pansinuitis links zeigte, stellte sich 4 Wochen nach einer glatt ver- 
laufenen Polypenentfernung eine akute Tonsillitis ein. Klinisch voll- 
kommen zweifelsfrei entsteht im Anschluß an diese Angina tödliche 
Pyämie mit Peritonitis. Man kann in diesem Falle Wegelins unserer 
Ansicht nach nur. die Angina, nicht die Nebenhoh eneiterung als Ursache 
der Pyämie ansehen. 

Wir sehen, daß diese Fälle von Pyämie und Metastasen nach Neben- 
höhleneiterung strenger Kritik nicht standhalten. Nach kritischer 
Sichtung bleiben, wenn wir unsere Fälle einrechnen, die Fälle von 
Hajek, Halle, Uffenorde und unser Fall 23, in denen metastatische 
Pyämie einwandfrei allein durch Kieferhöhlenspülung entstand. Außer- 
dem hat Uffenorde?? in einem Fall von Stirnhöhlenentzündung + Ozaena 
nach Killianscher Stirnhöhlenoperation eine Sepsis erlebt, die in 
3 Tagen zum Tode führte. Zweitens bleiben die 5 ersten Fälle 
unserer Gruppe, der 2. Fall Zanges und der 2. Fall Reiiters, in 
denen es zweifelhaft ist, ob die Nebenhöhleneiterung an sich oder 
der ausgeführte operative Eingriff die Pyämie bewirkt haben. Be- 
denken wir, daß kein einwandfreier Fall von Pyämie nach Neben- 
höhleneiterung an sich bekannt ist, die Tatsache aber feststeht, 
daß nach Eingriffen an entzündlichen Nebenhöhlen Pyämie ent- 
stehen kann, so neigen wir dazu, in diesen 7 Fällen den operativen 
Eingriff und nicht die Nebenhöhleneiterung an sich als Ursache der 
Pyämie anzusehen. 

Auch Hajek hält es in der neuesten Auflage seines Lehrbuches 
(S. 122) bisher für unerwiesen, daß septische und pyämische Zustände 
eine direkte Folge von Nasennebenhöhlenerkrankungen sein können. 

Wir kommen zu dem Ergebnis, daß Nebenhöhlenentzündungen 
Pyämie machen können 


a) auf dem Umwege über Orbitalentzündung und Thrombophlebitis 
ophthalmica, | 
b) durch Infektion der Hirnsinus (longitudinalis und cavernosus), 
c) nach operativen Eingriffen und dadurch hervorgerufenen ört- 
lichen bzw. weitergeschleppten Thrombophlebitiden. 


Aber eine unberührte, unkomplizierte Nebenliöhleneiterung an sich 
kann keine zu Pyämie führende Thrombophlebitis bewirken. Auch 
die Möglichkeit einer kryptogenen Metastasenentstehung von einer 
Nebenhöhleneiterung aus, z. B. in den Fällen, die angeblich erst durch 
die Autopsie aufgeklärt wurden (s. o. Reitter!8, Fraenkel!?, Zange! usw.), 
lehnen wir ab. 
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Fachnachrichten!. 


Hofrat Professor Dr. Habermann in Graz feierte am 5. XI. seinen 
80. Geburtstag. Eine Abordnung der Fakultät, bestehend aus dem 
Dekan und den beiden ältesten Mitgliedern der Fakultät, entboten 
ihm die herzlichsten Glückwünsche und den Dank der Grazer medi- 
zinischen Fakultät für seine Leistungen auf wissenschaftlichem und 
praktisch ohrenärztlichem Gebiete, deren Frucht nicht nur eine ausge- 
zeichnete Entwicklung seines Faches im Rahmen der Grazer Universität 
gewesen sei, sondern auch ein Hinaustragen weit über die Grenzen 
Österreichs, wofür ihm die Fakultät noch besonderen Dank wisse. 


1 Ich bitte die Herren Fachgenossen, mir alle sie selbst oder ihr Institut 
betreffenden Personal- und Fachangelegenheiten mitzuteilen, damit die Voll- 
ständigkeit der Fachnachrichten unserer Zeitschrift erreicht wird. Körner. 


(Aus der Universitätsklinik für Hals-, Nasen- und Ohrenkranke, Berlin — Direktor: 
Prof. v. Eicken.) 


Vorübergehende Amaurose bei Septumanästhesie. 


Von 
Dr. Else Levy. 


Mit 3 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 13. November 1929.) 


Bei einem 16jährigen Asthmatiker stellte ich eine hochgradige 
Deviation des Septums nach links fest, und da der Junge über starke 
Atembeschwerden klagte, entschloß ich mich zur Operation. Ich 
führte diese in üblicher Weise in Lokalanästhesie aus, indem ich zuerst 
die Schleimhaut des Septums mit l0proz. Cocainlösung und einem 
Tropfen Adrenalin pinselte. Der Patient zeigte keine Erscheinungen 
einer Überempfindlichkeit. Dann injizierte ich die rechte Seite des 
Septums mit 1/ proz. Novocain mit je 1 Tropfen Adrenalin 1:1000 auf 
10 ccm, ohne daß irgendwelche Kollapssymptome oder Pulsbeschleu- 
nigung auftraten. Als ich hierauf anfing, die linke Seite nach oben 
und hinten hin zu injizieren, wo die Deviation in der Hauptsache war, 
schrie der Patient, nachdem ich ungefähr 1/ ccm Lösung eingespritzt 
hatte, plötzlich auf. Er klagte, daß er einen rasenden Schmerz im Auge 
hätte und nicht sehen könnte. Die Pupille war maximal erweitert, 
und es bestand eine vollständige Amaurose auf dem linken Auge. Ich 
ließ den Patienten sich hinlegen. Der Puls war nicht sonderlich be- 
schleunigt. Der Zustand dauerte ungefähr eine Viertelstunde; dann 
fing die Pupille langsam wieder an zu reagieren. Nach einer bis andert- 
halb Stunden konnte ich den Augenhintergrund spiegeln, vermochte 
aber keine Veränderung mehr festzustellen. 

Ich habe später die Operation ausgeführt, ohne daß irgendwelche 
weiteren Erscheinungen aufgetreten wären. Die Pupillen kehrten auch 
absolut zur Norm zurück, das Gesichtsfeld war uneingeschränkt, und 
der Junge kann wieder tadellos sehen, als ob nichts gewesen wäre. 

Nun überlegte ich mir, was da vorgelegen haben könnte. 

Bei der Durchsicht der Literatur fand ich einen ähnlichen Fall 
nur in der Halleschen® Arbeit von Sobernheim, wo eine dauernde Er- 
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blindung nach Septumresektion erwähnt, aber nicht näher beschrieben 
ist, und einen Fall von Kuttner, wo nach Abtragung einer Crista mit 
elektrischer Säge eine Erblindung aufgetreten ist. Nähere Angaben habe 
ich aber darüber nicht finden können. 

Die meisten Erblindungen sind ja nach Injektion von Paraffin 
beschrieben worden, und ich überlegte mir, daß wahrscheinlich ein 
ähnlicher Vorgang bei meiner Anästhesie stattgefunden hat, wie bei 
den Paraffininjektionen, nur daß es sich bei mir um einen Stoff han- 
delte, der leicht resorbierbar war und nicht zu einem Verschluß der 
Gefäße führte, wie es bei Paraffin der Fall ist. 

Einen ophthalmoskopischen Befund fand ich in einer Arbeit von 
Uhthoff? in Breslau, der einen Fall beschrieb, in dem nach einer Paraffin- 
injektion wegen einer Sattelnase Erblindung aufgetreten war. Bei 
der am folgenden Tage vorgenommenen ophthalmoskopischen Unter- 
suchung fand sich eine Embolie der Art. centralis retinae mit Netz- 
hauttrübungen in der Umgebung der Papille und in der Gegend der 
Macula lutea und braunrote Flecken in der Fovea centralis. Er erwähnt 
noclı einen Fall von derartiger Erblindung, wo besonders die unteren 
Verzweigungen der Retinagefäße mit betroffen waren. Er nimmt an, 
daß flüssiges Paraffin bei der Injektion in den Lungenkreislauf 
gelangt und dann in das Auge gekommen sei. Dies ist nur möglich, 
wenn ein offenes Foramen ovale bestanden hat, durch das Paraffin 
hindurchgetreten ist. Nun wäre es erstaunlich, daß von der Nase 
zur Orbita der große Umweg über den Lungenkreislauf gemacht 
werden soll, und daß dann das Paraffin gerade wieder in das Auge 
derjenigen Seite eintreten soll, auf der injiziert worden ist. Un- 
erwähnt lasse ich absichtlich die Fälle, wo Orbitalphlegmonen usw. 
mit Erblindung aufgetreten sind, da hier das umgebende Gewebe 
mit erkrankt war. 

Ich habe nun die Anatomie dieser Gegend durchgesehen und fol- 
gendes gefunden: Schon lange ist es bekannt, daß bei der Art. ophthal- 
mica, die sich in die 3 Hauptäste A. lacrimalis, A. supraorbitalis und 
A. nasofrontalis teilt, viele Verschiedenheiten in bezug auf die Ursprungs- 
stellen vorkommen (Lauth?). Dies erklärt sich daraus, daß es End- 
arterien ohne Anastomosen sind, die sich entwicklungsgeschichtlich 
aus Capillaren bilden. So kann die A. centralis als 1. Art. aus der 
A. ophthalmica entspringen, gleich bei ihrem Eintritt in die Orbita 
(Meyer?); sie kann aber auch erst nach dem Abgang der A. lacrimalis 
sich abzweigen (s. Abb. 1 [Henlet)). 

Die Gefäßversorgung der Nasenscheidewand geschieht besonders 
oben durch die A. ethmoidalis ant. und posterior. Auch diese Gefäße 
zeigen Verschiedenheiten in ihrer Stärke und Ausbreitung in der Sep- 
tumschleimhaut (Abb. 2 [Toldi?]). 
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Nehmen wir nun an, daß bei einem und demselben Individuum 

a) ein später Abgang der A. centralis retinae (Abb. 1), 

b) eine stark entwickelte A. ethmoidalis post. (Abb. 2) 
vorhanden ist, so ergibt sich ganz ungezwungen folgende Erklärung 
(Abb. 3). 

Material, daß unter oder in die Septumschleimhaut eingespritzt 
wird, kann in einen Ast der Arteria ethmoidalis post. gelangen. Der 
Druck in diesen kleinen Endarterien ist sehr gering und wird leicht 
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durch den Spritzendruck überwunden. Auf direktem Wege (s. Pfeil) 
kann die Masse dann in die Art. centralis retinae übertreten. Ist sie 
leicht resorbierbar, so ist die daraus entstehende Amaurose vorüber- 
gehend; ist sie fest wie Paraffin, so ist die Schädigung eine dauernde. 


Literatur. 


1 Henle, J., Handbuch der Gefäßlehre. 1868, 108. — ? Lauth, E. A., Handbuch 
der praktischen Anatomie. 2, 142 (1836). — ? Meyer, Zur Anatomie der Orbital- 
arterien. Morphol. Jb. 12, 456. — +t Toldt, C., Anatomischer Atlas. Bd. F. 1900, 603. 
— ° Halle, Schädigungen des Opticus bei Eingriffen im Bereich der Nase und der 
Orbita. Mschr. Hals- usw. Heilkunde 60, H. 3, 219—229 (1926). — 6 Hurd u. 
Ward Hold, A case of blindness following a paraffin injection into the nose. N. Y. 
State J. Med. 1903. — ? Uhthoff, W., Über Schädigung des Auges nach Paraffin- 
injektionen bei Sattelnase. Berl. klin. Wschr. 1905, Nr 47. — 8 Sonniag, Fall von 
Embolie der Art. centr. retinae. Zbl. Hals- usw. Heilk. 29, 206. — °? Zahn, Erwin, 
Ein Fall von einseitiger Erblindung nach Paraffininjektion in die Nasengegend. 
Klin. Mschr. Augenheilk. 1910. 


Zur röntgenologischen Darstellung 
eines Knochenabscesses in der Felsenbeinspitze beim 
Gradenigoschen Symptomenkomplex!. 


Von 
Dr. Max Bigler, St. Gallen. 


Mit 2 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 15. November 1929.) 


Die Ätiologie dieser seltenen und den Ohrenarzt ganz besonders 
interessierenden Erkrankung dürfte heute als ziemlich feststehend an- 
gesehen werden, nachdem Ulrich, Schlander u.a. den histologischen - 
Nachweis erbracht haben, daß dem Gradenigoschen Symptomenkom- 
plex ein Knochenabsceß in der meist abnorm pneumatisierten Felsen- 
beinspitze zugrunde liegt, der nach Durchbruch unter Bildung eines 
extraduralen Abscesses den Abducens infiltriert und dessen Lähmung 
herbeiführt. Dieser Knochenabsceß wird nun für gewöhnlich so zustande 
kommen, daß gleich beim Beginn einer akuten Otitis tiefgelegene 
pneumatische Zellen miterkranken, von denen die eine oder andere 
sich nach Wochen oder Monaten zum Empyem entwickelt, das dann 
die Dura durchbricht und zur Infiltration bzw. zur Lähmung des Ab- 
ducens führt. Aus den erwähnten Arbeiten geht weiter hervor, daß 
häufig auch das Ganglion Gasseri Zeichen von Infiltration aufweist. 
Dies erscheint uns bei den nahen anatomischen Beziehungen der beiden 
Nerven zur Felsenbeinspitze nicht verwunderlich. Und in der Tat 
machen wir bei der Durchsicht der einschlägigen Fälle von Gradenigo 
die Beobachtung, daß neben der Abducensparese überaus häufig Trige- 
minussymptome angetroffen werden. 

Diese letzteren äußern sich, wie bekannt, in peri-orbitalen, häufig 
in die Orbita selbst verlegte Schmerzen, ferner in Sensibilitätsstörungen 
im Gesicht, vornehmlich der Cornea. Im weiteren werden Klagen 
über Schmerzen im Hinterkopf angetroffen, die sich nach Ulrich zwang- 
los durch die Versorgung des Tentorium mit Trigeminusfasern erklären 
lassen. 


! Auszugsweise vorgetragen anläßlich der Jahresversammlung der Schweiz. 
Hals-, Nasen- und Ohrenärzte in Montreux 1929. 
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Wir haben somit bei Verdacht auf Pyramidenspitzeneiterungen 
nicht nur dem Abducens, sondern auch dem Trigeminus unsere volle 
Aufmerksamkeit zu schenken, dem letzteren vielleicht etwas mehr, 
als es bislang der Fall war, da der Abducensparese häufig Erscheinungen 
von seiten des Trigeminus vorangehen. 

Wenn sich also im Verlaufe einer akuten Erkrankung des Mittel- 
ohres eine gleichseitige isolierte Lähmung des 6. Hirnnerven einstellt, 
die von gleichseitigen Trigeminussymptomen begleitet wird, dann 
dürfte man wohl berechtigt sein, in der Pyramidenspitze einen krank- 
haften Prozeß anzunehmen und von Gradenigoschem Symptomen- 
komplex zu sprechen. 

Trotz dem Vorliegen einwandfreier pathologisch-anatomischer Unter- 
suchungen kommt nun diesem Knochenabsceß in der Ätiologie des 
Gradenigoschen Symptomenkomplexes noch nicht allgemein anerkannte 
Bedeutung zu. Es wäre deshalb gerade zur Aufklärung der Entstehungs- 
ursache dieser Erkrankung sehr wertvoll, solche Knochenabscesse schon 
am Lebenden röntgenologisch darstellen zu können. 

Wenn heute die Röntgendiagnostik des Warzenfortsatzes und des 
Mittelohres eine wertvolle Bereicherung unseres diagnostischen Rüst- 
zeuges bildet und überall Verwendung findet, hat deren Anwendung auf 
die medial vom Labyrinth gelegenen Abschnitte des Felsenbeins noch 
nicht die ihr gebührende Verbreitung gefunden. So sind speziell beim 
Gradenigoschen Symptomenkomplex bis heute, so viel mir bekannt 
ist, nur von Baldenweck und de Prades Röntgenaufnahmen veröffent- 
licht worden. Daß dies nicht häufiger der Fall war, liegt vielleicht 
einerseits in der nicht ganz einfachen Aufnahmetechnik, andererseits 
und vielleicht in der Hauptsache aber darin, daß man gar nicht mit 
der Möglichkeit rechnete, beim Gradenigo irgendwie diagnostisch ver- 
wertbare Resultate zu erhalten. 


Baldenweck und de Prades betonen, daß es ihnen zum erstenmal gelungen sei, 
eine eitrige Ostitis der Felsenbeinspitze röntgenologisch darzustellen. Die mit- 
geteilten Befunde (die Bilder haben durch die Reproduktion gelitten) werden aber 
von Oppikofer sehr in Zweifel gezogen mit der Begründung, daß beim heutigen 
Stand der Technik leicht Fehler unterlaufen und zudem beide Felsenbeine von 
Natur aus nicht gleich geartet sein können. 

Ganz allgemein werden wir nun bei Aufnahmen der Pyramidenspitze, ähnlich 
wie beim Warzenfortsatz, Unterschiede in der Dichte der Bilder zu erwarten haben, 
wenn die Luft im retro-labyrinthären Zellsystem durch ein dichteres Medium, 
z. B. Exsudat, geschwollene Schleimhaut, Eiter oder schließlich Destruktion der 
Zellwände verdrängt wird. Aus der Art der Aufhellung, vor allem aber durch den 
Vergleich mit der ohrgesunden Seite können dann wichtige Aufschlüsse über den 
Sitz und die Ausdehnung, an Hand von Serienaufnahmen auch über den Verlauf 
der Erkrankung gewonnen werden. 

Voraussetzung ist selbstredend immer ein symmetrisches Verhalten beider 
Felsenbeine. Wie aber Brock darauf hingewiesen hat, läßt ein typisch normales 
Trommclfell auch auf eine normale Pneumatisation schließen. Wenn demnach 
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in der Vorgeschichte Angaben über frühere Mittelohrerkrankungen fehlen, die ohr- 
gesunde Seite einen normalen Trommelfellbefund zeigt und wir im Röntgenbild 
der kranken Seite deutliche Unterschiede in der Dichte oder gar Destruktion von 
Zellwänden finden, dann dürfte man doch berechtigt sein, solche Befunde im po- 
sitiven Sinn zu verwerten und als krankhaften Prozeß zu deuten. 

Was nun die Aufnahmetechnik selbst anbelangt, so hielten wir uns streng an 
die Vorschriften von Stenvers. Wir sind der Überzeugung, daß sich diese Methode 
weitaus am besten für Aufnahmen der Felsenbeinspitze eignet. Auch Ulrich und 
Mayer heben den besonderen Wert dieser Aufnahmerichtung zur Darstellung 
der Pyramidenspitze hervor. 

Es soll nun im folgenden über einen Fall von Gradenigoschem Symptomen- 
komplex berichtet werden, bei dem das Röntgenbild den klinischen Befund 
wertvoll ergänzte und zudem die bis jetzt nur durch Sektionsbefunde erwiesene 
Ätiologie der Erkrankung bestätigte, insofern, als es einwandfrei einen Knochen- 
absceß in der Felsenbeinspitze zeigte. 

Die Krankengeschichte lautet in ihren wichtigsten Daten folgendermaßen: 
Das 12jährige, vorher nie ohrenkranke Mädchen H. G. erkrankte anfangs Februar 
dieses Jahres an einer linksseitigen akuten grippösen Otitis, die schon in den ersten 
Tagen perforierte. Nach 4 Wochen leichtes Frösteln, Temperaturanstieg auf 39°, 
pulsatorisches Klopfen im Ohr, Zunahme des Öhrenflusses, Neuralgien über dem 
Auge und Schmerzen im Hinterkopf. Warzenfortsatz leicht druckempfindlich, 
ohne Veränderung der Weichteile. Im Gehörgang reichlich Eiter und Schleim. 
Trommelfell stark gerötet mit zitzenförmiger Perforation. Hörweite 50 cm für 
Flüsterzahlen. Funktionell Mittelohrschwerhöriekeit mit leichter Innenohr- 
komponente. Eine vergleichende Warzenfortsatzaufnahme (Dr. Schirmer, Röntgen- 
institut St. Gallen) ergibt beidseits gleiche Pneumatisationsverhältnisse, auf der 
kranken Seite eine diffuse Verschattung. Linkes Ohr anatomisch und funktionell 
vollkommen normal. l 

Am Morgen vor der Operation (d. h. etwa 4 Wochen nach Beginn der Otitis) 
ist der linke Abducens total gelähmt. Augenhintergrund vom Augenarzt als nor- 
mal befunden. Zeichen von Meningitis fehlen. (Kontrolle durch erfahrenen Kli- 
niker.) Leichte Hyperästhesie im Gebiet des linken Trigeminus mit Druckempfind- 
lichkeit des Ramus 1. Operationsbefund: Vorwiegend kleinzelliger Warzenfort- 
satz. Alle Zellen mit nicht fötidem, nicht unter Druck stehendem Eiter gefüllt. 
Die Zellen vor, über und hinter dem Sinus ebenfalls eiterhaltig. Sinuswand zeigt 
stellenweise fibrinöse Auflagerungen, ist aber bluthaltig. Antrum leicht auffind- 
bar, mit Eiter und Granulationen ausgefüllt. Gründliche Ausräumung aller er- 
krankten Zellen. Fistel nirgends zu sehen. Anschließend rücksichtslose Para- 
centese. Abstrich ergibt Pneumokokken in Reinkultur. Blut: Leukocytose mit 
starker Linksverschiebung. 

Der weitere Verlauf zeigte außer dem Auftreten von neuralgiformen Tri- 
geminusschmerzen, verbunden mit sehr starken Hinterkopfschmerzen, die jeweils 
Temperatursteigerung zur Folge hatten, nichts Besonderes. Nach 5—6 Wochen 
trat zunehmende Entfieberung und Besserung des Zustandes ein. Patientin 
bekam Chinin und wurde mit Autovaccine behandelt. 

Am 6. V. war die retroaurikuläre Wunde, die absichtlich lange offen gehalten 
wurde, verheilt. Hörweite 1200 cm für Flüsterzahlen. Gehörgang trocken. Trom- 
melfell ganz abgeblaßt. Das Kind fühlt sich völlig beschwerdefrei. Der Abducens 
zeigt nur noch ganz leichte Störungen. Trigeminussymptome nicht mehr nach- 
weisbar. 

Als wesentlich ist aus dieser Krankengeschichte folgendes fest- 


zuhalten: Die Abducensparese hat bis zu ihrem Auftreten gut 4 Wochen 
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gebraucht. Es besteht demnach zwischen dem Zeitpunkt des Auf- 
tretens eines otogenen Extraduralabscesses und dem Auftreten der 
Abducenslähmung eine gewisse Analogie, auf die auch Oppikofer auf- 
merksam machte. Beachtenswert ist ferner, daß der Abducensparese 
typische Trigeminusschmerzen vorangingen, vor allem der schon früher 
erwähnte periorbitale Schmerz, der für Eiterungen der Felsenbein- 
spitze geradezu als pathognomonisch angesehen wird. 

Im weiteren wäre auf das pulsatorische Klopfen hinzuweisen, das 
auch bei Warzenfortsatzempyemen diagnostisch eine bedeutsame Rolle 
spielt. Schließlich ist noch in Übereinstimmung mit anderen Autoren 
anzuführen, daß wir bei der Operation kein eigentliches Empyem, 
sondern nur eine diffuse eitrige Entzündung angetroffen haben. 

Einige Tage nach der Operation wurde nun von Dr. Schirmer, 
Röntgenarzt in St. Gallen, eine vergleichende Felsenbeinaufnahme 
nach Stenvers vorgenommen. Die gesunde Seite (vgl. Abb.1) läßt 
deutlich den kleinzelligen Warzenfortsatz, das Labyrinth mit Schnecke, 
oberem und horizontalem Bogengang, das Vestibulum sowie den inneren 
Gehörgang erkennen. Vor allem aber fällt die abnorm pneumatisierte 
Pyramidenspitze auf. Man sieht medial vom Labyrinth ein ganzes 
System von großen lufthaltigen Zellen, die als scharfe und bogenförmig 
begrenzte Aufhellungen imponieren. Im weiteren wäre auf die obere 
Felsenbeinkante hinzuweisen, die sich bis zum Proc. clinoideus post. 
verfolgen läßt. Bei der Betrachtung der kranken Seite (vgl. Abb. 2) 
erkennt man nun im Gegensatz zur gesunden Seite, wie der ganze 
medial vom Labyrinth gelegene Abschnitt eine mehr homogene Masse 
darstellt, wie die obere Kante des Felsenbeins gegen die Mittellinie 
zu fehlt und wir nicht imstande sind, einzelne Zellen, wie rechts, von- 
einander zu unterscheiden. Das Labyrinth selbst scheint unberührt. 
Vom Warzenfortsatz fehlt der größte Teil. 

Da nun unsere Patientin früher noch nie eine Ohrenerkrankung 
durchmachte, und das rechte Trommelfell vollkommen normale Ver- 
hältnisse aufweist, dürfen wir mit ziemlicher Sicherheit auf beiden 
Seiten gleiche Pneumatisationsverhältnisse voraussetzen. In diesem 
Zusammenhang sei auch darauf hingewiesen, daß die Röntgenbilder 
beider Warzenfortsätze gleiche pneumatische Struktur zeigen. Wir 
glauben deshalb nicht fehlzugehen, links auf Grund der Röntgen- 
aufnahme die Diagnose auf einen destruierenden Absceß der Felsen- 
beinspitze zu stellen. 


Die Diapositive der angeführten Aufnahmen wurden seiner Zeit demon- 
striert. Ich möchte es an dieser Stelle nicht unterlassen, den Herren 
Dr. Schirmer, Röntgenarzt, Prof. Helly, Vorstand des path.-anatom. Instituts, 
und Dr. Zollikofer, Chefarzt des Kantonspitals St. Gallen, für ihr Entgegen- 
kommen herzlich zu danken. 
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An Hand einer ganzen Reihe von Kontrollversuchen, die ich ge- 
meinsam mit Dr. Schirmer anstellte, konnten wir uns überzeugen, 


Abb. 2. 


daß die röntgenologische Darstellung der Felsenbeinspitze wirklich 
gelingt, daß sie uns über krankhafte Veränderungen in derselben Aus- 
kunft zu geben vermag, darüber hinaus noch in gewisser Beziehung 
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Anhaltspunkte über die Ausdehnung der Erkrankung vermittelt. So 
wurden nun vorerst der innere Gehörgang, der Sinus, das Foramen 
lacerum sowie der Proc. clinoideus post. am skelettierten Schädel mit 
Wismutpaste markiert und dann eine Stenvers-Aufnahme vorgenom- 
men. Als wichtigstes Ergebnis resultierte aus diesen Vorversuchen, 
daß die im Gebiet der Pyramidenspitze schräg lateralwärts aufsteigende 
schwarze Linie wirklich die Projektion des Proc. clinoideus post. dar- 
stellt. Aber auch der weitere Vergleich mit den beim Lebenden ge- 
wonnenen Bildern zeigte eine weitgehende topographische Überein- 
stimmung. Wir stellten uns nun weiter die Frage, ob es überhaupt 
möglich sei, isolierte Destruktionen der Felsenbeinspitze im Röntgen- 
bild sichtbar zu machen. Zur Beantwortung dieser Frage nahmen 
wir bei einer 60jährigen weiblichen Leiche eine Stenvers-Aufnahme 
des linken Felsenbeins vor. Dann wurde nach Herausnahme des Hirns 
und Abtrennung der Dura über der Felsenbeinspitze der Knochen in 
einer Ausdehnung von 1:1!/,cm ausgehöhlt und mit einer eiterdurch- 
tränkten Gaze vollgestopft. Anschließend erfolgte die Naht der Dura 
über diesem künstlich angelegten Knochenabsceß, dann wurde das 
Hirn wieder an Ort und Stelle gebracht, der Schädel aufgesetzt und 
eine Kontrollaufnahme gemacht, die nun ganz deutlich im Bereich 
der Spitze Aufhellung und Verwaschung der Struktur zeigte. 

Nach diesen Ausführungen gestattet uns die Stenvers-Aufnahme, 
pathologische Prozesse in der Felsenbeinspitze mit großer Wahrschein- 
lichkeit zu erkennen. Sie vermittelt, uns aber weiterhin gewisse An- 
haltspunkte über die Ausdehnung der Erkrankung und setzt uns ferner 
in die Lage, die Pneumatisationsverhältnisse beurteilen zu können. 

Gleich wie beim Warzenfortsatz treffen wir alle Stufen von Pneumatisation 
an. Zwischen stark spongiöser und vollkommen kompakter Spitze gibt es fließende 
Übergänge. Vom Warzenfortsatz wissen wir, daß die Fälle mit geringer Pneuma- 
tisationshemmung in der Regel günstiger verlaufen und weniger zu Komplikationen 
neigen. Dies dürfte auch für die Felsenbeinspitze zutreffen. Der röntgenologischen 
Feststellung des Pneumatisationsgrades kann deshalb in prognostischer Hinsicht 
ein gewisser Wert zugesprochen werden. (Wie schon erwähnt, kommt der Grade- 
nigosche Symptomenkomplex meist bei abnorm pneumatisierter Spitze zur Aus- 
bildung. Dies könnte vielleicht cin Grund sein, warum die Prognose allgemein 
alsrelativ gut angesehen werden darf.) 

Eine rein theoretische Überlegung sagt uns, daß Entzündungen 
der Felsenbeinspitze wahrscheinlich viel häufiger vorkommen, als bis 
jetzt angenommen wird, da ja das tiefe labyrinthäre Zellsystem ent- 
wicklungsgeschichtlich mit dem Antrum und der Pauke eng zusammen- 
hängt. Das Auftreten von Trigeminusneuralgien, die, wie bekannt, 
der Abducensparese voranzugehen pflegen, sollte bei einer 3—4 wöchi- 
gen Otitis an die Möglichkeit der Erkrankung der Pyramidenspitze 
erinnern und Anlaß zu einer Röntgenaufnahme geben. In unserem 
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Falle wäre es sicher möglich gewesen, den Einschmelzungsherd vor 
dem Auftreten der Abducensparese nachzuweisen. Dies hätte insofern 
praktische Bedeutung, als man in ähnlichen Situationen auf Grund 
des Röntgenbildes allenfalls eine entlastende Ausräumung des Warzen- 
fortsatzes vornehmen könnte. 

Wenn nun auch das Röntgenbild unsere bewährten klinischen 
Untersuchungsmethoden nicht ersetzen soll, so bildet es zum mindesten 
eine wertvolle Ergänzung. Auf alle Fälle dürfte nach unseren Aus- 
führungen der röntgenologische Nachweis eines Knochenabscesses in 
der Felsenbeinspitze und damit der Ursache des Gradenigoschen Sym- 
ptomenkomplexes einwandfrei gelungen sein. Die Ätiologie dieser 
seltenen Erkrankung, die bis jetzt nur durch Sektionsbefunde erwiesen 
wurde, hat damit auch eine röntgenologische Bestätigung gefunden. 
Es kann deshalb die grundsätzliche Zuhilfenahme des Röntgenbildes 
bei Verdacht auf Erkrankung der Felsenbeinspitze nur dringend an- 
geraten werden. 
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Stuttgart. — Direktor: Dr. Caesar Hirsch.) 


Bang-Krankheit und Rhino-Laryngologie. 


Von 
Caesar Hirsch. 


(Eingegangen am 29. November 1929.) 


In den letzten Jahren mehren sich in der allgemeinen medizinischen 
Literatur die Mitteilungen über Vorkommen der von dem Bacillus- 
Abortus-Bang hervorgerufenen Krankheit beim Menschen. Da ich an- 
nehme, daß ein großer Teil der Rhino-Laryngologen mit dieser Krank- 
heit noch nichts zu tun hatte und auch weiterhin nichts von ihr 
weiß, halte ich es für geboten, aus den weiter unten auszuführenden 
Gründen gerade in einer Fachzeitschrift das Wesentliche über diese 
Krankheit mitzuteilen, unter Betonung der Berührungspunkte, die 
wir Hals-Nasenärzte mit dieser Krankheit haben können. Neben zahl- 
reichen Einzelarbeiten benützte ich hauptsächlich die ausgezeichnete 
Monographie von K. Poppe im Handbuch der pathogenen Mikroorganis- 
men. Ich selbst machte auf folgende Weise Bekanntschaft mit der 
Krankheit. 

Eine mir bekannte Dame kam in meine Sprechstunde und erzählte 
mir von einem schweren Krankheitsfall, der ein Mitglied der Familie 
betroffen hatte. 

„Es handelte sich um einen 26jährigen jungen Mann, der sich als Direktor 
einer großen Fabrik in Holland seit etwa Jahresfrist aufhielt und dort unter hohem 
Fieber mit starker Drüsenschwellung am Hals erkrankt sei. Trotz des hohen 
Fiebers, das häufig über 40° hinausging, könne der Patient arbeiten, fühle sich 
relativ wohl, habe einen sehr guten Appetit, so daß er an Körpergewicht nicht 
viel verloren habe. Nun dauere aber die Krankheit schon mehrere Monate und 
das sei doch sehr unheimlich. Man habe im Blut bei dem Patienten die Bang- 
Krankheit festgestellt, die mir ja sicherlich bekannt sei und ich solle nun der 
Dame raten, was man in dem Fall am besten tun könne.“ 

Nun war mir bisher von der Bang-Krankheit absolut nichts bekannt; 
ich konnte der Besucherin also zunächst gar nichts raten, machte mich 
aber sofort an die Literatur und fand nun zu meinem Erstaunen in 
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den letzten drei Jahrgängen unserer bedeutendsten Wochenschriften 
eine ganze Anzahl von Mitteilungen über die Bang-Krankheit beim 
Menschen. 

Die Bang-Krankheit beim Tier, speziell bei der Kuh, ist die sog. 
Abortusseuche beim Rindvieh und wird hervorgerufen durch den von 
Bang 1895 mikroskopisch entdeckten und von Bang und Stribold 1896 
für die ätiologische Bedeutung der Erkrankung sichergestellten Er- 
reger. Es handelt sich um ein in die Gruppe der Erreger des Malta- 
fiebers gehörendes Bakterium, für das auch schon der Name Coryne- 
Bacterium abortus endemici vorgeschlagen war. Nachdem Bruce 
bereits im Jahre 1887 den Erreger des Maltafiebers beim Menschen 
festgestellt hatte, bekam der Erreger des Maltafiebers den Namen 
Brucella melitensis, und so wurde schon der Bang-Bacillus auch Bru- 
cella abortus (Bang) genannt. 

Wie das Maltafieber durch den Genuß von roher Milch an Abort- 
seuche erkrankter Ziegen hervorgerufen wird, ist es festgestellt, daß 
die Bang-Krankheit im wesentlichen durch den Genuß von ungekochter 
Milch oder Milchprodukten von an Abortseuche erkrankten Kühen 
übertragen wird. Bei einer Anzahl von Tierärzten ist es jedoch sicher- 
gestellt, daß die Infektion an Hand oder Arm von solchen Tierärzten 
entstand, die ohne genügenden Schutz bei verwerfenden Kühen ge- 
burtshilfliche Eingriffe vorgenommen hatten. Curschmann hat auch 
einen Fall eines 17jährigen Schlächtergesellen mitgeteilt, bei dem die Er- 
krankung am linken Arm mit zahlreichen Eiterpusteln angefangen hatte. 
Auf Befragen gab der Patient an, daß er Rinder mit seuchenhaftem Ver- 
kalben geschlachtet habe, auch habe er öfters rohe Milch getrunken. 

Die Patienten erkranken meist rasch mit Kopfweh, Mattigkeit, 
Schüttelfrost, starken Schweißen und nicht selten mit Schmerzen im 
Hals. Das Krankheitsbild beim Menschen zeigt weitgehende Über- 
einstimmung mit den bei Maltafieber auftretenden klinischen Er- 
scheinungen. Das längere Zeit anhaltende, täglich remittierende Fieber 
mit Tageschwankungen bis über 2° und Höchsttemperaturen bis 41° 
und dabei nur wenig gestörtes Allgemeinbefinden sind sehr charakte- 
ristisch. Das Fieber gleicht dem undulierenden Typus des Maltafiebers, 
das ja die Malteser Ärzte nicht als Maltafieber, sondern als undulierendes 
Fieber bezeichnet sehen wollen. 

Kristensen-Kopenhagen, der das größte Material bearbeitet hat und 
bei 2150 Kranken 220 positive Fälle sah, hat für das Maltafieber die 
Bezeichnung Febris undulans Bruce und für die Bang-Krankheit 
Febris undulans Bang vorgeschlagen. Das Fieber kann monate- bis 
jahrelang (Kristensen) anhalten, wobei nach 10—14tägiger Fieberzeit 
fieberfreie Pausen eintreten können. Neuralgien (wandernde Schmerzen 
in der Nacken-, Rücken- und Kreuzmuskulatur), Milz- und manchmal 
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auch Leberschwellungen treten auf. Auch osteomyelitische Prozesse 
(Spondylitis) wie beim Typhus sind beobachtet worden. Bei Beginn 
und zur Zeit des höchsten Fiebers besteht eine Leukopenie, später 
kommt es zur Vermehrung der Lymphocyten mit Monocytose. Ebenso 
ist später die Diazoreaktion positiv. Das Krankheitsbild hat mit Ty- 
phus, Paratyphus oder mit einer kryptogenen Infektion (Grippe, Tuber- 
kulose, Sepsis) manche Ähnlichkeiten. Wie bei der Bang-Infektion 
des männlichen Tieres sind auch bei infizierten männlichen Personen 
Hoden- und Nebenhodenschwellungen beobachtet worden. Wie ver- 
schiedenartig das Krankheitsbild beim Menschen und wie erschwert 
die Diagnose sein kann, zeigt der von Dietel beschriebene Fall bei einem 
Tierarzt, bei dem eine 2 Jahre zurückliegende Cutaninfektion (hämor- 
rhagisch-bullöse Dermatitis) im Anschluß an eine Ausräumungeines Abor- 
tus bei einer Kuh, die Ursache für eine nach einer Indigestion aufgetretene 
fieberhafte Allgemeinerkrankung gewesen ist. In einem Fall von Steinert 
war das auslösende Moment für die Infektion eine Oberarmluxation. 
Nach den italienischen Autoren Ficat und Alessandrini soll eine klinische 
Differenzierung gegen Maltafieber möglich sein: bei Maltafieber mehr 
ausgesprochene wellenförmige Fieberkurve, beim Bang-Fieber mehr 
kontinuierlicher Typus. Milz- und Lebervergrößerung beträchtlicher, 
Verlauf viel hartnäckiger und von längerer Dauer. Der Verlauf der 
Infektion beim Menschen ist meist gutartig und die Prognose quoad 
vitam günstig. Todesfälle kamen nach den bisherigen Beobachtungen 
außerordentlich selten vor. Von den 220 von Kristensen gesammelten 
Fällen endeten 4 tödlich. Leider liegen keine Sektionsbefunde vor. 
In der deutschen Literatur wurde bei etwa 70 bisher veröffentlichten 
Fällen kein Todesfall veröffentlicht. 

Die Diagnose der Bang-Krankheit ist sehr schwer und kann nur 
durch serologische und bakteriologische Blutuntersuchung gesichert 
werden. Als positiver Grenzwert gilt für die Agglutination die Ver- 
dünnung 1:100 und für Komplementbindung 0,1 cem. Die Behandlung 
der Bang-Infektion mit symptomatischen Mitteln hat bisher keine 
großen Erfolge gebracht. Ein Rückgang des Fiebers wurde angeblich 
durch mehrmalige Omnadininjektionen (Dietel) erreicht, durch Neo- 
salvarsan in Verbindung mit Salicyl (Bürger), durch intravenöse In- 
jektionen von Trypaflavin (Kreuter), das bei der Behandlung des Malta- 
fiebers von guter Wirkung ist (Izar). Intravenöse Injektionen von 
Mercurchrom 220 sollen dauernden Fieberabfall und Heilung bewirken 
(Garge und Gregory). Auch Maltafieberserum wurde in einigen Fällen 
nach Kristensen mit Erfolg angewandt. Rekonvaleszentenserum war 
weniger wirksam. Bock hat einen Fall mit Campher-Pyramidon und 
Solarson angeblich mit gutem Erfolg behandelt. Nach den bei der 
bovinen Abortusinfektion gewonnenen Erfahrungen sind Abortus- 
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impfstoffe auch beim Menschen versucht worden, und Erfolge mit 
dieser Behandlungsart wurden aus Dänemark berichtet. 

Warum ich nun in unserer Zeitschrift über diese Krankheit berichte ? 
Schon bei dem eingangs erwähnten Fall, in welchem ich interpelliert 
wurde, begann die Krankheit mit Drüsen am Hals. Der Fall bot die 
größten differentialdiagnostischen Schwierigkeiten, so daß im ganzen 
nicht weniger als 33 Ärzte bemüht worden sein sollen. Im Laufe der 
Zeit stellte es sich heraus, daß es sich in diesem Fall neben der zweifel- 
los vorhandenen Bang-Krankheit um ein schweres Lymphosarkom ge- 
handelt hat, an dem der Kranke schließlich zugrunde ging. 

Einen zweiten Fall hatte ich selbst Gelegenheit zu beobachten. 


Es handelte sich um die 24 Jahre alte Gutsbesitzersehefrau v. W., die seit Ende 
Maid. J.an Müdigkeit, Schlaflosigkeit, Mattigkeit und Fieber erkrankte. Am Anfang 
hatte die Patientin auch Halsschmerzen, späterhin hier und da Unterleibsschmerzen. 
Da die Krankheit sich nicht besserte, schickte der Hausarzt die Patientin zur Be- 
obachtung in eine innere Klinik, wo folgende Feststellungen gemacht wurden: 

„Es war bei der gewöhnlichen Untersuchung absolut nichts festzustellen, was 
die Temperaturerhöhungen erklärte. Das Blutbild zeigte eine Erhöhung der 
Leukocyten auf 15000 bei relativer Vermehrung der Lymphocyten (40%). Die 
Blutsenkungsgeschwindigkeit war nicht erhöht. Die Wassermannsche Reaktion 
war negativ. Die Röntgenaufnahme der Lunge ergab reichlich viele alte Kalk- 
herde an der Änken Lungenwurzel, auch einen gut kirschkerngroßen Kalkherd 
links unten 2 Finger breit oberhalb des Zwerchfells, ferner etwas verstärkte Stränge 
von der linken Lungenwurzel nach der Spitze hinauf. Diese selbst war augen- 
scheinlich frei von Veränderungen. Die rechte Lunge war bis auf einige dichtere 
Schatten am Hilus o. B. Eine Erklärung für die Temperaturen ist auch durch die 
Röntgenplatte nicht gegeben. Es handelt sich offensichtlich nur um alte Ver- 
änderungen an der Lungenwurzel. Immerhin ist es zu empfehlen, die Lungen 
weiter zu beobachten, da sicher einmal eine Infektion vorgelegen hat.‘ 


Die Patientin begab sich dann wieder nach Hause und wurde weiter- 
hin von ihrem Hausarzt behandelt. Dieser las nun zufällig in einer 
Wochenschrift von der Bang-Krankheit, und da er bei seinen Besuchen 
gehört hatte, daß auf dem Gut fast sämtliche Tiere an Abortseuche 
erkrankt waren, entnahm er Blut von der Patientin, das sehr stark 
mit Bang-Bacillus agglutinierte. 

Ich sah die Patientin 4 Monate nach Beginn der Erkrankung. Sie 
machte einen durchaus gesunden Eindruck, hatte zu dieser Zeit auch 
gerade keine Temperaturen mehr, aber eine mäßige subakute Pharyn- 
gitis. Das Blutbild zeigte 

65% Hämoglobin, 
3240000 Rote, 

12800 Weiße, 

% Eosinophile, 

% Stabkernige, 
44% Segmentkernige, 
48% Lymphocyten, 

4% Übergangsfornen. 
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Die in der serologischen Abteilung (Dr. Sickmüller) des veterinär- 
medizinischen Landesuntersuchungsamts (Geheimrat v. Ostertag) in 


Stuttgart vorgenommene Untersuchung des Blutes zeigte eine Bang- . 


Agglutination von 1:800, 1:1600 und 1:3200. 

Ein weiterer Fall betraf den 45jährigen, auf dem Lande wohnenden Kauf- 
mann G. J., der vorübergehend in Stuttgart weilte und mir von einem Arzt wegen 
ungeklärten Fiebers mit Gelenkschmerzen in den Schultern und Knien zur Ton- 
sillektomie geschickt wurde. Der Patient hatte eine Pharyngitis, auch etwas ge- 
rötete Mandeln. Ich konnte mich aber zur Herausnahme der Mandeln nicht 
entschließen. Später erfuhr ich dann, daß der Patient ebenfalls Bang-positiv war. 

Dieser Fall bietet die wesentliche Veranlassung zu dieser Veröffent- 
lichung. 

Allem Anschein nach ist die Bang-Krankheit beim Menschen auch 
in Deutschland in weiterem Vorschreiten begriffen, was auch aus den 
Ratschlägen des Reichsgesundheitsamts (Reichsgesundheitsblatt 1929, 
Nr. 30, S. 562) hervorzugehen scheint. Es ist deshalb nicht ausgeschlossen, 
daß noch öfters solche ungeklärte fieberhafte Fälle mit Halsbeschwer- 
den und Gelenks- bzw. Muskelschmerzen vom praktischen Arzt zum 
Halsarzt mit der Frage: Mandelätiolgie geschickt werden. Nun wissen 
wir, daß in zahlreichen Fällen mit der Bang-Infektion auch eine Pharyn- 
gitis mit Angina auftreten kann. Die klinische Diagnose ist deshalb 
auch sehr erschwert, weil die Milz- und Leberschwellungen oft erst 
nach Monaten auftreten. Wie die Bang-Krankheit manche Analogien 
dem Typhus gegenüber aufweist, so scheint auch die Erkrankung des 
adenoiden Gewebes im Rachen eine Parallele zu der typhösen Pharyn- 
gitis zu sein. Aber ebensowenig wie beim Typhus eine Tonsillektomie 
etwas helfen dürfte, wird dies bei der Bang-Krankheit der Fall sein, 
und meine Ausführungen haben daher den Zweck, die Kollegen auf 
diese Dinge aufmerksam zu machen und sie und ihre etwaigen Bang- 
Kranken vor einer Tonsillektomie zu schützen. 

Über eine Beteiligung des Ohres bei der Bang-Infektion ist bis jetzt 
noch nichts bekannt geworden. Es besteht aber immerhin die Möglich- 
keit, daß bei größerem Material auch hier noch Parallelen zum Typhus 
sich ergeben können, besonders wenn bei etwa vorkommenden Todes- 
fällen histologische Untersuchungen der Ohren vorgenommen werden 
könnten. | 
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in der Provinz Brandenburg. Dtsch. med. Wschr. 1929, Nr 31 — Ratschläge für 
Ärzte und Tierärzte bei Erkrankungen des Menschen nach Infektion mit dem 
Bact. abortus Bang (Bang-Infektion, undulierendes Fieber). Med. Korresp.bl. 
Württemberg 1929, 433. 
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(Aus der Ohren-, Nasen- und Halsklinik der städtischen Krankenanstalten Essen.) 


Hypacusis transitoria vasogenica 
nach calorischer Reizung des Ohrlabyrinths. 


Von 
Dr. 0. Muck. 


(Eingegangen am 15. November 1929.) 


Durch calorische Reizung des Ohrlabyrinths kann man an ohr- 
gesunden Versuchspersonen, die im sog. Adrenalin-Sondenversuch eine 
Normalreaktion haben, zeigen, daß nach dem Labyrinthreiz und dem 
kurz darauf folgenden Sondenversuch das nasale, vasoconstrictorische 
Reflexphänomen der weißen Strichzeichnung deutlich sichtbar wird. 

Die weiße Strichzeichnung zeigt sich bei Kaltwasserreiz auf der 
ausgespritzten Seite oder auch auf beiden Seiten. Beim Heißwasser- 
reiz (45)° tritt dagegen die weiße Strichzeichnung stets auf der dem 
ausgespritzten Ohr gegenüberliegenden Seite auf. 

Bei vollständiger Taubheit bleibt das vasoconstrictorische nasale 
Reflexphänomen aus, wenn das Labyrinth calorisch unerregbar ist. 
Ist es hingegen erregbar, so läßt sich auch beim Adrenalin-Sondenver- 
such die weiße Strichzeichnung nachweisen. 

Aus diesen Feststellungen zog ich den Schluß, daß vasoconstric- 
torische Vorgänge an der Art. auditiva an dem calorisch erzeugten 
Nystagmus beteiligt sein müßten. Es war danach für mich naheliegend, 
festzustellen, ob auch die Funktion des N. cochlearis durch den calori- 
schen Reiz vorübergehend beeinflußt würde. Bei meinen ersten Unter- 
suchungen mit Kaltwasser habe ich selbstverständlich auch zu er- 
gründen versucht, ob der cochleare Anteil des Labyrinths durch den 
calorischen Reiz vorübergehend vasomotorisch beeinflußt würde, d.h. ob 
eine Hypacusis transitoria ‚„vasogenica‘““ sich feststellen ließe. Zu 
diesem Zweck wurde mit der Stimmgabel C5 geprüft. 

Die ersten Hörprüfungen, die nach Kaltwasserreiz durch Massen- 
spülungen von uns vorgenommen wurden, habe ich seiner Zeit nicht 
mitgeteilt, weil der begreifliche Einwand gemacht werden konnte, 
daß durch die angewandten Massenspülungen (200—500 cem) eine 
vorübergehende „‚Vertäubung‘‘ des ausgespritzten Ohres eintrete, die 
einen psychogenen Charakter trage. 
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Nachdem aber durch unsere Prüfungen mit C5 nach Heißwasser- 
reizung (45°) überraschenderweise auf dem nicht ausgespritzten Ohr 
eine „Hypacusis transitoria“ sich nachweisen ließ, so sollen die Ergeb- 
nisse unserer gemeinsamen Untersuchungen jetzt mitgeteilt werden. 

Als Versuchspersonen wählte ich Mediziner, die ungefähr auf der 
gleichen Altersstufe standen (30—32 Jahre). Vor dem Versuch wurde 
festgestellt, ob die Hördauer für C5 bei dem zu Prüfenden und dem 
Prüfenden die gleiche war. Es wurde darauf geachtet, daß in den 
Abendstunden, an denen die Untersuchungen vorgenommen wurden, 
störende Geräusche möglichst wegfielen. 

Die Versuchspersonen wurden kurz über den Hergang des Ver- 
suches unterrichtet. Von der Möglichkeit einer vorübergehenden 
Beeinträchtigung des Hörens wurde nichts gesagt. Sie waren an- 
gehalten, sofort nach der Ohrspülung auf das Abklingen des Stimm- 
gabeltones zu achten und den Zeitpunkt des vollständigen Abgeklungen- 
seins desselben sofort anzugeben. Die mit den Versuchspersonen un- 
gefähr gleichaltrigen Assistenzärzte der Klinik, Dr. Batz und Dr. Schrook, 
nahmen die Hörprüfungen vor*. 


1. Gehörprüfung mi C 5 unmittelbar nach Kaltwasserreiz. 
Dr. B. 500 cem Kaltwasser r. Ohr. Nystagmus nach links. 


1 Min. — 6 Sek. 
3 29 a 6 ER 
5 39 T 4 „ 
6 „ ee 4 „ 
T 29 E 3 23 
9 


= normal. 


.* Es wurde vor dem Versuch festgestellt, ob die Versuchspersonen die gleiche 
Hördauer für die Stimmgabel C 5 hatten. Die Versuchspersonen waren angehalten, 
scharf auf den Zeitpunkt des Verschwindens des Stimmgabeltones zu achten. 
Wir machten nun bei den vor dem Spritzen vorgenommenen Hörprüfungen für 
C 5 regelmäßig die Beobachtung, daß bei den ersten Prüfungen C 5 nicht normal 
gehört wurde. Erst bei mehrmaligem Hinhören trat gewissermaßen eine Gewöh- 
nung an den Ton ein, d. h. die gleichaltrige Versuchsperson hörte C 5 so lange wie 
der untersuchende Arzt. Nach dieser Feststellung wurde die Schleimhaut der unteren 
Nasenmuschel adrenalisiert und nach der ersten Einspritzung des Ohres mit 200 ccm 
Wasser der Adrenalin-Sondenversuch beendet. Sofort nach Beendigung der Spü- 
lung wurde die Stimmgabelprüfung vorgenommen unter äußerster Anspannung der 
Aufmerksamkeit auf beiden Seiten. Bei späteren Versuchen, als die Gesetzmäßig- 
keit des Auftretens der weißen Strichzeichnung feststand, wurde der Sondenver- 
such weggelassen, um eine Ablenkung der Aufmerksamkeit der Versuchspersonen 
zu vermeiden. Vorbedingung für diese Versuche ist äußerste Konzentration auf 
beiden Seiten. Die Stimmgabelprüfungen wurden deshalb von Ärzten, die wußten, 
worauf es bei diesen Prüfungen ankam, von den beiden Assistenzärzten der Klinik, 
Dr. Schrook und Dr. Batz, vorgenommen. Ich kann mich auf die Richtigkeit der An- 
gaben sämtlicher Herren verlassen. Irgendwelche psychogene Faktoren bei diesen 
Versuchen scheinen mir ausgeschlossen zu sein. 


18* 
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2. Dr. V. 500 cem Kaltwasser linkes Ohr: Nystagmus. 


1 Min. — 6 Sek. 
3 9 € Kar 5 9 
5 29 To 3 29 
7 „ Ea 2 „ 
9 29 oi 1 29 
IL. ,, normal. 
3. Dr. Sch. Kaltwasserspülung linkes Ohr 500 ccm. Nystagmus nach rechts. 
1 Min. — 5 Sek. 
weitere 2 ,, —3 ,„ 
29 2 29 TE 2 29 
er DA aus normal. 


4. Dr. O. Kaltwasserspülung linkes Ohr 500 com. Nystagmus nach rechts. 


l Min. — 2 Sek. 
weitere 2 „ — 2 RR) 
„ ‚2 „ . normal. 


5. Dr. E. Kaltwasserspülung links 500 ccm. 
2 Min. — 2 Sek. 
4 „ normal. 


6. Dr. S. Kaltwasserspülung rechtes Ohr 500 ccm. Nystagmus. 


1 Min. — 7 Sek. 
3 PL = 3 „ 
6 29 | a 2 „ 
1% normal. 
7. Dr. W. Kaltwasserspülung linkes Ohr 500 ccm. 
1 Min. — 6 Sek. 
3 29 E 6 ’ 
5 29 zu 1 33 
T » normal. 
8. Dr. G. 500 ccm Kaltwasser linkes Ohr. 
l 1 Min. — 8 Sek. Fall nach links, sehr 
3 5 —6 „ starker Nystagmus. Ny- 
DE 43 —4 ,, stagmus verschwunden. 
7 2) — 2 » 
9 >> = =; 1 „” 
11 ,„ normal. 
9. Dr. Sch. 500 cem Kaltwasser linkes Ohr. 
2 Min. — 4 Sek. Fallneigung nach links. 
3 9 — 2 „ 
D y normal. 
10. Dr. Schm. 500 cem Kaltwasser rechtes Ohr. 
1 Min. — 6 Sek. 
3 29 —5 29 
5 „ a 3 ER) 
T a normal. 


Außerdem wurde der Versuch bei 2 Nichtärzten vorgenommen. 
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l. Schw. H. 500 ccm Kaltwasser linkes Ohr. Nystagmus nach rechts reflekt. 
Träne links. 


2 Min. — 4 Sek. 
4 39 pa 3 ” 
6 „ —3 „ 
8 ,„ —3 „ 
10 ,, normal. 
2. K. S. 500 cem Kaltwasser. 15 Jahre alt. 
l Min. — 4 Sek. 
3 99 — 3 23 
Du —2 „ 
T a normal. 


2. Gehörprüfjung mit C 5 nach Heißwasserspülung (45°). 
l. Dr. R. 200 cem Wasser 45° linkes Ohr. 


C 5 rechts — 4 Sek. 
1 Min. —3 „ 
21/3 23 =2 „ 
4th » normal. 
2. Dr. L. Linkes Ohr gespült mit 200 ccm Wasser 45°. 
Rechts C5 — 5 Sek. 
1!/, Min. —3 , 
21 » normal. 
3. Dr. T. Linkes Ohr 300 cem Wasser 45°. 
Rechts C5 — 3 Sek. 
1?/, Min. —2 „ 
7 normal. 
4. Dr. W. Linkes Ohr 200 cem Wasser 45°. 
Rechts C 5 — 5 Sek. 
1 Min. --4 pn 
21/, „ =g 3 
Bo » —2 „ 
4h v normal. 
Dr. V. Rechtes Ohr 200 cem Wasser 45°. 
Links C5 — 4 Sek. 
l ER) ae 2 „ 
Dr iu normal. 
5. und 6. Dr. Sch. Linkes Ohr gespült mit 200 cem Wasser 45°. 
s C 5 rechts — 3 Sek. 


Nach 2 Min. wieder normal. 
7. Dr. R. Rechtes Ohr 200 cem Wasser 45°. 


Links C5 — 3 Sck. 
1 Min. —3 ,, 
11/5 5 normal. 
8. Dr. K. Rechtes Ohr 200 ccm Wasser 45°. 
Links C5 — 8 Sek. Vor dem Versuch C5 
1/, Min. —8 „ links — 5! 


F 5 —7 ,„ 
21); 33 — 5 , 
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Derselbe 14 Tage später: 
Linkes Ohr gespült mit 200 ccm Wasser 5°. 


Rechts C5 — 10 Sek. Vor dem Versuch C5 
l Min. = 5 rechts — 7! 
21; 39 e 7 39 
9. Dr. K. Rechtes Ohr 200 cem Wasser 45°. 
Links C5 — 4 Sek. 
1!/, Min. ed. y 
ar. 3 normal. 


Außerdem 2 Nichtärzte: 
Frl. L. Rechtes Ohr 200 cem Wasser 4°. 


Links C5 — 3 Sek. 
1 Min. — 2 „ 
er normal. 
Frl. R. Rechtes Ohr 200 ccm Wasser 45°. 
Links C5 — 2 Sek. 
3/, Min. normal. 
Die Verkürzung der Hördauer war durchschnittlich nach dem 


Kaltreiz ungefähr 7 Minuten, nach dem Heißreiz 2—3 Minuten. Die 
anfängliche Hörverkürzungsdauer für C5 war in beiden Versuchen 
durchschnittlich 5 Sekunden. 


Untersuchungsergebnis. 


Nach der calorischen Reizung des Ohrlabyrinths tritt eine vor- 
übergehende Hypacusis ein, die bei Kaltwasserreiz auf der Seite des 
ausgespritzten Ohres, bei Heißwasserreiz auf dem nich! ausgespritzten 
Ohr mit der Stimmgabel C 5 nachgewiesen werden konnte. 


Die Frage, ob diese Hypacusis transitoria durch einen Krampf 
am Ramus cochlearis zu erklären sei, bleibe offen. Es ist dieses jedoch 
wahrscheinlich, weil besonders bei den Heißwasserspülungen das vaso- 
constrictorische nasale Reflexphänomen der weißen Strichzeichnung 
und die Hypacusis auf der nicht ausgespritzten Seite festgestellt 


werden konnte. 


Literatur. 

1 Muck, Über den sicheren Nachweis vasoconstrictorischer Vorgänge an der 
Arteria auditiva während der calorischen Reizung des Ohrlabyrinths. Z. Hals- 
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Instrumentell bedingte Gefahren bei der chirurgischen 
Diathermie (Coagulation). 


Von 
Dr. Halle, Berlint. 


(Eingegangen am 29. November 1929.) 


Die chirurgische Diathermie hat in den letzten Jahren außerordent- 
lich an Boden gewonnen, und besonders in den Fällen von malignen 
Tumoren, die so liegen, daß ein Verschluß der gesetzten Wunden durch 
Naht nicht in Frage kommt, also vornehmlich bei oberflächlich oder 
in der Tiefe einer Höhle liegenden Tumoren, hat sie sich als ausgezeich- 
netes Mittel erwiesen. 

Wer es sich zur Pflicht gemacht hat, zunächst immer das vorhandene 
Instrumentarium anzuwenden, wird der Überzeugung sein müssen, 
daß ein solches nach jeder Richtung hin zuverlässig ist, wenn es von 
einem bekannten Autor angegeben und von einer ersten Firma den 
Ärzten für ein so differentes Mittel, wie es die chirurgische Diathermie 
darstellt, an die Hand gegeben wird. Daß dies keineswegs der Fall 
ist, davon habe ich mich bei zwei Patienten überzeugen müssen. 

Zur Entfernung eines höchst malignen retronasalen Carcinoms habe 
ich den Nasenrachen durch quere Spaltung des weichen Gaumens an 
der hinteren Grenze des Gaumenbeins freigelegt und durch Fortnahme 
eines Teils der horizontalen Platte des Os palatinum einen ausgezeich- 
neten Überblick über den Retronasalraum gewonnen. Der große Nasen- 
rachentumor, der auf den hinteren Teil des Septums übergriff, wurde 
mit großer Vorsicht, aber denkbar größter Gründlichkeit durch Koagu- 
lation zerstört, wobei der hintere Teil des Septums und der ganze an- 
grenzende Knochen mit koaguliert wurde. Hierauf wurde der Gaumen 
sofort durch Naht geschlossen und die Halsdrüsen ausgeräumt. Ich 
bemerke nebenbei, daß bis heute, nach 1!/, Jahren, der Rachen völlig 
freigeblieben ist. 

Zu meiner Überraschung bekam ich aber im Gaumen keine Heilung 
per primam, sondern es stellte sich in den nächsten Tagen heraus, daß 
sich in der Umgebung der Nahtstelle eine recht erhebliche Nekrose 


, 1 Nach einer Krankenvorstellung in der Berl. laryngol. Ges. am 25. I. 1929. 
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der Weichteile bildete, die zu einem großen Defekt des Gaumens führte, 
den ich nach Monaten nicht ohne Schwierigkeit durch eine plastische 
Operation decken mußte. 

Wie war das möglich gewesen? Es war nichts anderes denkbar, 
als daß der Strom nicht genügend isoliert gewesen war und durch den 
Isolationsschutz hindurch einen Nebenweg gefunden hatte, der ihm 
die. Möglichkeit gab, in den dem Strome näher gelegenen Gaumen 
‚ auszutreten und hier Koagulationserscheinungen hervorzurufen. 

Die Prüfung des Instrumentariums ergab nun, daß zur Isolation 
Kathetermaterial verwandt worden war, an das sich vorn, bis zu dem 


wirkenden Endstück, als Isolationsmaterial schwarzer Lack anschloß. 
Auch die Verbindung zwischen den Handstücken und den Ansätzen 
war für den differenten Strom sicher ungenügend geschützt, denn die 


blanken Metallteile berührten sich in einer Ebene vor dem Handstück. 

Es war unzweifelhaft, daß diese Isolierung in keiner Weise geeignet 
war, unberechenbare Gefahren zu verhüten. Da ich in den nächsten 
Tagen ein Carcinom der lateralen Nasenwand zu operieren hatte, das 
in das Antrum hineingebrochen war, so war ich gezwungen, das In- 
strumentarium noch einmal zu verwenden, habe aber, um die Patientin 
zu schützen, über den durch das Kathetermaterial isolierten Ansatz 
einen dicken Gummischlauch gezogen und hoffte nun, gegen Zufälle 
gesichert zu sein. Den Tumor erreichte ich vom Mund aus nach Fort- 
nahme der Facies canina. Es versteht sich von selbst, daß ich die 
Weichteile mit Haken sorgsam fernhalten ließ. 

Leider hat auch diese Vorsicht nicht genügend geschützt. Bei 
dem Umfang des Tumors war eine längere Einwirkung des Koagulations- 
stroms erforderlich, und es ließ sich nicht vermeiden, daß der mit 
Gummischlauch und Kathetermaterial geschützte Koagulationsansatz 
öfters die Wange berührte. Und das hatte genügt, um auch hier eine 
Zerstörung herbeizuführen, groß genug, um später eine plastische 
Korrektur notwendig zu machen. 

Ich habe alsbald bei der Firma die energischsten Vorstellungen 
erhoben. Ich habe darauf hingewiesen, daß sie verpflichtet sei, wenn 
sie den Ärzten für eine so tiefgreifende Methode ein Instrumentarium 
in die Hand gebe, dafür zu sorgen, daß unerwartete Nebenwirkungen 
ausgeschlossen seien, zumal solche so schwerwiegender Art. Ich wies 
sie darauf hin, daß man uns für solche Zufälle leicht haftpflichtig machen 
könne, und daß wir uns natürlich vorbehalten müßten, uns an die 
Firma zu halten. 

Die Firma lehnte entschieden jede Verantwortung ab. Sie habe das 
Instrumentarium, das sich mir ja auch für oberflächliche Koagulation 
bestens bewährt hatte, nach Angaben eines bekannten Facharztes ange- 
fertigt, und von einer Haftpflicht könne gar keine Rede sein! 
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Es scheint mir rechtlich durchaus zweifelhaft, ob nicht die Firma 
in solchem Falle doch für den Schaden haften müßte. Aber der Aus- 
gang eines Prozesses wäre wohl immer nicht ganz ohne Zweifel, und 
schließlich würde auch im besten Falle ein schwerer Schaden dadurch 
nicht gut gemacht. | 

Ich habe deshalb der Firma Sanitas-Berlin die Anweisung gegeben, 
ein neues Besteck für die fachärztliche Koagulation anzufertigen, das 
jede mögliche derartige Gefahr ausschließt, und ich möchte glauben, 
daß das neue Instrumentarium allen Anforderungen an Sicherheit 
entspricht. Zunächst ist dafür gesorgt worden, daß alle metallischen 
Verbindungen tief in den Schutz von solidem Hartgummi eingelassen 
sind, so daß auch ein Feuchtwerden der Verbindungsstellen keinen 
Strom an unerwünschter Stelle ableiten kann. Alle Ansatzstücke sind 
in zwar möglichst dünnes, aber genügend festes Hartgummirohr ge- 
lagert, das für die in Frage kommende Stromstärke eine mehrfache 
Sicherung bedeutet. Die Hartgummiisolierung geht auch dicht an 
die wirksame metallische Endstelle heran, die möglichst wenig aus 
dem Hartgummi herausragt. Isolierungen mit Metallack wurden selbst- 
redend unbedingt vermieden. Alle Nachprüfungen unter schwersten 
Versuchsbedingungen ergaben einwandsfreie Zuverlässigkeit. 

Bemerken möchte ich noch, daß man bei den Operationen in der 
Tiefe auch Metallspatel und Wundhaken vermeidet und durch solche 
aus Hartgummi ersetzt, die ja auch auskochbar sind. 


(Aus der Oto-rhinologischen Klinik der deutschen Universität in Prag. — Vorstand : 
Prof. Dr. K. Amersbach.) 


Anatomische und röntgenologische Untersuchungen 
über das Emissarium mastoideum., 


Von 
Dr. L. Kraus und D. J. Wirkner. 


Mit 6 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 29. November 1929.) 


Währendüberdie Anatomie des Sinus sigmoideus ausgezeichnete Unter- 
suchungen sowohl von anatomischer Seite, Zuckerkandl, Rauber- Kobsch, 
als auch von Klinikern, speziell von Körner und seiner Schule, haupt- 
sächlich von Streit und Okada vorliegen, finden wir im otologischen 
Schrifttum wenige Betrachtungen über das Emissarium mastoideum. Die 
umfassendste Darstellung über die Anatomie und Klinik des Emissarium 
mastoideum finden wir bei Streit. Körner erwähnt kurz im Handbuch 
für Ohrenheilkunde, daß es in wechselnder Zahl und Größe vorkommt, 
und grundsätzlich wie alle anderen Emissare, eine Verbindung der 
venösen Blutbahnen des Schädelinnern mit denen der äußeren Kopf- 
haut darstellt. Wolosin hat in neuerer Zeit eine ausführliche Arbeit 
über die Anatomie des Emissars selbst veröffentlicht, die sich auf reine 
Betrachtungen an macerierten Schädeln erstreckt. Eine ähnliche, 
wenn auch bedeutend kürzere Publikation liegt vom Japaner Inummarı 
Harumi vor, der zu demselben Ergebnis kommt wie Wološin. Klinisch 
hat es wohl nur in Ausnahmsfällen Bedeutung. Wir erinnern an eine 
Thrombose desselben, bei affizierttem Sinus und Druckschmerzhaftig- 
keit an der Ausmündung, eine Erscheinung, die wir als Griesingersches 
Symptom kennen. Bei den chirurgischen Eingriffen am Warzenfortsatz 
wird es gelegentlich freigelegt und verletzt, ein Ereignis, dem weiter 
keine besondere Bedeutung zuzumessen ist, da die Blutung durch Tam- 
ponade leicht zu beherrschen ist. Im allgemeinen stört es den Ope- 
rateur in keiner Weise. Bei der Freilegung des Sinus bekommt man cs 
öfters zu Gesicht und kann einer Verletzung leicht aus dem Wege 
gehen. Unter besonders günstigen Umständen kann man es sogar 
unterbinden. 
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Auf Röntgenaufnahmen des Warzenfortsatzes bzw. des Felsen beines 
tritt nun der Canalis venae mast. oft deutlich hervor und, angeregt 
durch diese Bilder, sind wir daran gegangen, die anatomischen Verhält- 
nisse des Emissar, speziell seine Beziehung zum Sinus und zur Pneumati- 
sation des Warzenfortsatzes, etwas näher zu studieren. 

Wir haben uns natürlich mit Röntgenogrammen allein nicht be- 
gnügt, sondern haben auch 100 Schädel am hiesigen anatomischen In- 
stitut (Prof. Grosser) untersucht. Während bei der Auswertung von 
macerierten Schädeln hauptsächlich vergleichende Betrachtungen zwi- 
schen rechts und links einerseits und Beziehung des Emissars zum Sinus 
andererseits eine Rolle spielen, können wir ergänzend auf dem Röntgeno- 
gramm außerdem die Pneumatisation und ihr Verhältnis zu den Gefäßen 
leicht studieren. | 

Uns interessierte vor allem die Frage, ob zwischen Lateralposition, 
Vorlagerung und Größe des Sinus direkte Beziehungen zu Zahl, Weite 
und Verlauf des Emissars, ferner welche Relationen zwischen Pneu- 
matisationsgrad des Warzenfortsatzes und Emissarium mastoideum 
bestehen. Zur Lösung der Technik dieser Frage möchten wir einige 
Bemerkungen vorausschicken. | 

An macerierten Schädeln können wir leichter und exakter die 
Größe des Warzenfortsatzes und Sinus messen, während wir über den 
Pneumatisationsgrad des Felsenbeines keinerlei Anhaltspunkte er- 
halten können. Auf Röntgenbildern, die wir im eigenen Institut an- 
fertigen, wobei von jedem Ohr mindestens 4 Aufnahmen gemacht 
werden, beurteilen wir nach der üblichen Weise hauptsächlich den 
Pneumatisationszustand und die eigentliche Anatomie des Emissars. 
Die Beurteilung der Lateralposition, Vorlagerung und Weite des Sinus 
ist nicht immer exakt zu bestimmen. Dementsprechend haben wir 
auch unsere Schlußfolgerungen einzurichten. Aus der Anatomie und 
Embryologie wissen wir, daß das Emissarium mastoideum nur eines 
der 5—6 fast konstanten Verbindungsgefäße zwischen oberflächlichen 
und tiefen Venen des Schädels ist. Inwieweit das Emissarium mastoi- 
deum in Beziehung zu den anderen Venae emissar. steht, hat uns weiter 
nicht interessiert, ist aber wohl wahrscheinlich. Daß die Sinusposition in 
enger Beziehung zum Pneumatisationsgrad und damit sekundär in 
Beziehung zum Emissar steht, ist bekannt. 

Bei der Durchsicht der 100 Schädel stießen wir auch auf einige 
interessante Sinusanomalien, die wir vorerst erwähnen möchten. Ein- 
mal fanden wir einen doppelten Sinus mit flachem Knochenseptum, 
ähnlich den 2 Fällen, die Beyer und auch Streit beschrieben haben. 
Ferner zweimal Defekte in der Sinuswand ohne besondere Zeichen vorher- 
gegangener pathologischer Prozesse, wie sie Brühl schon erwähnt, zwei- 
mal einen sogenannten Bulbus superior des Sinus, d. h. eine Erweiterung 
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in den oberen Abschnitten des Sulcus, wie sie Zuckerkandl als erster, 
ferner Brühl und als partielle Erweiterung bzw. Varix Lüders und 
Gabscevicz beschrieben haben. Im Gegensatz zu Beyer, der annimmt, 
daß Sinusanomalien seltener sind als die Anatomen annehmen, sind 
wir der gegenteiligen Ansicht. Daß sie bei Operationen nicht oft ge- 
funden werden, spricht nicht dagegen, da der Sinus bei chirurgischen 
Eingriffen doch verhältnismäßig selten vollkommen freigelegt wird. 
Zuerst möchten wir kurz die Ergebnisse der anatomischen Unter- 
suchungen mitteilen. Der Abgang des Emissars ist entweder gelegen 
im Sulcus, an der. hinteren Sinuskante oder zwischen dieser und der 
. Kutura occipitomastoidea, wobei zu erwähnen ist, daß der häufigste 
Abgang an der Kante liegt. In bezug auf Höhe des Abganges fanden 
wir am häufigsten die Mitte des Sinus sigmoideus, nie unterhalb der 
Sutur, mehrere Male am oberen Sinusknie. Die Zahl der Emissaria 
mastoidea ist wechselnd, wir fanden meistens nur ein Emissarium mastoi- 
deum, wiederholt zwei, dann öfter beiderseits, gelegentlich auch ein- 
fache Einmündung und doppelte Ausmündung, und ebenso umgekehrt; 
einmal sahen wir 2 Emissare mit dreifacher Ausmündung.. Relativ 
häufig fehlt ein typisches Emissar: beiderseits fehlend in 5% und ein- 
seitig fehlend in 7% der Fälle. Dazu möchten wir bemerken, daß 
unter Fehlen des Emissars nicht absolut jede feine Verbindung nach 
außen geleugnet ist. Wenn wir auch unter den oben angeführten pro- 
zentuellen Zahlen einige Male überhaupt keine Gefäße am macerierten 
Schädel nachweisen können, so ist es doch selbstverständlich, daß in 
der Naht feine Gefäßkanälchen nach außen gehen können. Die Fest- 
stellungen von Streit, nach der kleine Venen enthaltende Knochenlücken 
am oberen Sinusknie direkt an die Außenseite des "Warzenfortsatzes 
führen, fanden wir in 6 Fällen bestätigt. In einigen Fällen fanden wir 
kein typisches Emissarium mastoideum, dafür aber am oberen Sinus- 
knie eine singuläre Knochenlücke, die als akzessorisches Emissar auf- 
zufassen ist. Die Dicke des Emissars schwankte von !/,mm bis 
6 mm. In der Literatur ist von Merckel ein kleinfingerdickes Emissar 
beschrieben worden. Körner erwähnt im Handbuch, daß speziell bei 
rachitischen Schädeln das Emissarium breiter als de norma sei. Luschka, 
Streit und andere berichten ebenfalls über abnorm dicke Emissaria 
mastoidea. 
Im allgemeinen besteht zwischen Breite bzw. Größe des Sinus und 
Dicke des Emissars keine absolute Abhängigkeit. Es fand sich nämlich 
unter 200 Fällen bei breitem Sinus 7mal breites, 18mal schmales und 
12mal überhaupt kein Emissar. Bei schmalem Sinus Smal breites 
und 9mal fehlendes Emissar. Aus diesen Zahlen ist zu ersehen, daß 
bei breitem Hauptgefäßrohr relativ häufig schmale Kommunikationen 
nach außen bestehen. Auffallenderweise fanden wir bei großem Warzen- 
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fortsatz oft schmale Emissaria. Der Verlauf der Vena mastoidea im 
Knochen selbst variiert, wie wir uns mittels Sondierung überzeugen 
konnten, von ganz kurzem, direkt den Knochen durchbohrenden Ver- 
lauf, schräg nach rückwärts, dabei leicht auf- oder’ absteigend, bis zum 
halbkreisförmigen bzw. öfter S-förmigen Verlauf nach oben und unten. 

Die Ausmündung der Vena mastoidea an der Außenfläche des 
Schädels liegt entweder in, vor oder unter der Sutura occipito-mastoidea, 
meist in der Mitte des Warzenfortsatzes, seltener nach unten zu, am 
"häufigsten in bzw.. vor der Sutura occipito-mastoides. Wenn doppelte 
Ausmündung vorhanden, so sind sie meist eng beieinanderliegend oder 
höchstens durch eine 1 cm dicke Knochenplatte voneinander getrennt. 

Der Blutstrom der Vena mastoidea geht nach anatomischer Dar- - 
stellung gewöhnlich sinuswärts. Wolosin führt 3 Gründe dafür an, 
und zwar: Die Einmündung des Emissars in den Sinus unter einem 
spitzen Winkel nach oben, die Abnahme des Gefäßquerschnittes sinus- 
wärts und die ansaugende Kraft des Sinus. Streit ist allerdings der 
Ansicht, daß das Emissarium mastoideum so wie die übrigen Emissaria 
für gewöhnlich als Abflußrohr des venösen Schädelblutes nach außen 
hin anzusehen sind. Die Möglichkeit der Umkehrung des Blutstromes 
gibt er allerdings auch zu. Röntgenologisch sehen wir das Emissar 
öfters, nicht nur gerade nach rückwärts, sondern auch direkt nach 
abwärts ziehen, wobei die ansaugende Kraft im Sinus abgeschwächt 
werden muß bzw. nicht zur Wirkung kommt. Bei Verletzung der 
Vena mastoidea intra operationem blutet es ebenfalls des öfteren 
vom Sinus her. Wir sind mit Wolosin der Ansicht, daß die Richtung 
des Blutstromes für gewöhnlich sinuswärts geht, daß unter gewissen 
Umständen die Venenblutstauung im Schädelinnern durch Abfluß via 
Vena mastoidea nach außen teilweise ausgeglichen werden kann. Unter 
abnormen anatomischen Gefäßverhältnissen ist es sogar möglich, daß 
das gesamte Sinusblut direkt durch die Vena mastoidea abfließen 
kann. Henle, Luschka, Streit u. a. beschreiben Fälle, bei denen beide 
oder ein Sinus transversus durch das mächtig erweiterte Emissarium 
mastoideum nach außen münden, bei teilweise vollkommen verschlos- 
senem oder hochgradig verengtem Foramen jugulare. An den von 
uns untersuchten macerierten Schädel konnten wir das nie beobachten, 
doch sahen wir bei einem Röntgenogramm des Felsenbeines den Sinus. 
direkt in das Foramen mastoideum ausmünden. 

Zwischen Lage, d.i. Lateralposition und Vorlagerung des Sinus 
und Foramen mastoideum konnten wir keinerlei direkte Relationen 
feststellen. 

Das Emissarium mastoideum führt nicht nur Blut der Schädelweich- 
teile in den Sinus, sondern es münden auch andere venöse Gefäßbahnen 
des Schädelinnern in sein Lumen. So sahen wir Gefäßfurchen vom oberen 
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Sinusknie im Sulcus selbst verlaufend, in 3Fällen in das innere Foramen 
münden ; ebenso in einigen Fällen feine Gefäßlinien von der Hinterfläche 
der Pyramide zum Emissar. mastoideum ziehend, gelegentlich auch ein 
stärkeres Gefäß von der hinteren Schädelgrube her. Am oberen Sinus- 
knie, dort wo die Sutur den Sulcus kreuzt, fanden wir aber auch, wie 
schon oben erwähnt, feine Knochenkanälchen, in denen venöse Gefäße 
laufen. 

In 6 von 200 Fällen fanden wir sie vicariierend für das fehlende 
Emissarium mastoideum; in 20 Fällen konnten wir größere Gefäß- 
bahnen vom oberen Sinusknie bei bestehendem typischen, oft auch 
abnorm starken Emissar nachweisen (Streit). 

Röntgenologisch untersuchten wir 200 Felsenbeine, deren jedes 
4mal dargestellt war, und zwar nach Schüller, Sonnenkalb, Stenvers- 
Löwbeer und E.@. Mayer. Das Material stammt teilweise von nor- 
malen Fällen, der Großteil aber hatte otologische Veränderungen, meist 
chronische Otitiden, Cholesteatome und Mastoiditiden. Dementspre- 
chend werden auch die Untersuchungsergebnisse erheblich differieren 
von den anatomischen, die vorwiegend ohne otologische Veränderungen 
waren. 

Bei einer Einschmelzung oder Verschleierung der Warzenfortsatz- 
zellen bei ausgedehnter Pneumatisation sind natürlich Einzelheiten 
schwerer bzw, überhaupt nicht erkennbar. In erster Linie interessierte 
uns das Verhältnis des Canalis venae mastoideae zum Pneumatisations- 
zustand des Warzenfortsatzes. Unter den 200 Warzenfortsätzen sahen 
wir 72 total gehemmte, 59 gut pneumatisierte und 69 mittelmäßig 
pneumatisierte. 

Unter total gehemmten verstehen wir das Fehlen jedweden Pneu- 
matisationssystems bei sclerosiertem oder spongiosiertem Warzenteil. 
Die gut pneumatisierten sind die mit voll ausgebildetem Zellsystem, 
der Rest steht zwischen 1 und 3. 

Nachfolgende Tabelle erläutert in Kürze das Verhältnis des Pneu- 
matisationsgrades zur Größe des Emissars und dessen röntgenologisch 
sichtbaren Gefäßverbindungen. 


Emissar Gute Ps. Mittl. Ps. Totale Ps.-Hemmung 
59 69 72 
Fehlend . . . .. 2... 34 18 22 
Breit . 2 2 2 20. 6 12 10 
Mittel # er: 2 2: 4:2 27 10 22 18 
Schmal . . 2.2 2.2.0. 9 17 22 
Akzessorische Gefäße . . 6 7 9 


Während bei den schlecht pneumatisierten und mittel pneumati- 
sierten Warzenfortsätzen das Fehlen des Emissars im Röntgenbild 
sich in entsprechenden Grenzen hält, fällt bei der normalen Pneumati- 
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sation die hohe Zahl fehlender Emissaria auf. Es ist leicht zu erklären 
dadurch, daß bei guter Pneumatisation im Röntgenbild das Emissar 
nicht zur Darstellung kommt, besonders wenn eine Verschleierung oder 
Einschmelzung der Zellen vorliegt. Im Gegensatz dazu müssen wir 
das Fehlen des Emissars bei der Rubrik 3 als beweisend ansehen, da 
im sklerosierten bzw. spongiosierten Knochen das Emissar leicht zu 
sehen ist, wenn es vorhanden. Dasselbe gilt fast im gleichen Maße für 
die mittlere Pneumatisation. 

Zwischen Breite des Emissars und Pneumatisationszustand lassen 
sich folgende Beziehungen feststellen: Je schlechter pneumatisiert der 
Warzenfortsatz ist, desto häufiger sahen wir nicht nur absolutes Fehlen 
des Emissars, sondern auch geringe Weite des Lumens. Am ausgeglichen- 
sten erscheint die mittlere Pneumatisation, bei der sich Weite bzw. Enge 
des Emissars in gleicher Weise verteilen. 

Im Röntgenbild können wir ähnlich wie an macerierten Schädeln, 
wenn auch nicht in so häufigem Maße die Weite des Sinus zur Breite 
des Emissars studieren. Wir haben nur diejenigen Fälle verwendet, 
bei denen wir im. Röntgenbild die Sinusweite beurteilen konnten. Die 
Lateralposition des Sinus ist leider nicht zu verwerten, da sie im Röntgen- 
bilde nicht immer exakt zu bestimmen ist. Bezüglich der Weite des 
Sinus interessierten uns nur die extremen Fälle, also sehr breiter oder 
sehr schmaler Sinus. Nachfolgende Tabelle orientiert über die Beziehung 
der Weite des Sinus zur Weite des Emissars. 

Dabei finden wir: 


Sinus breit . .... 60 Sinus schmal . 29 
Emissar breit . . . . 12 5 
Emissar schmal . . . 17 9 
Emissar mittel . . . . 13 6 
Emissar fehlend . . . 18 9 
Akzessorische Gefäße . 7 0 


Interessanterweise sehen wir, wie bei den anatomischen Präparaten so 
auch in den Röntgenbildern, daß die Weite des Emissars im umgekehrten 
Verhältnis zur Weite des Sinus steht, d. h., daß wir in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle bei weitem Sinus fehlendes bzw. sehr schmales 
Emissar finden. Einige auffallende Befunde wollen wir vorwegnehmen. 
Es fand sich bei einer Atresia auris congen. mit totaler Pneumatisations- 
hemmung und breitem Sinus ein 8mm breites, absteigendes Emissar 
mit 2 Ausgängen; bei einer Exostose mit ebenfalls sklerosiertem Warzen- 
fortsatz und breitem Sinus kein Emissar, ebenso bei einem rechts- und 
linksseitigen Warzenfortsatz bei breitem Sinus beiderseits fehlendes 
Emissar. Bei einem normal gut pneumatisierten Warzenfortsatz fanden 
wir als diekstes Gefäß ein 10 mm breites, kurzes Emissar bei mittel- 
breitem Sulcus; das Emissar war fast so breit wie der Sinus selbst. 
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Unter etwa 1000 Röntgenogrammen des Felsenbeines, die wir 
nachträglich noch untersuchten, fanden wir bei einem total gehemmten 
Warzenfortsatz einen 6 mm breiten Sinus transversus, der ein normales 
oberes Knie aufwies; im absteigenden Teil im unteren Abschnitt des 
Warzenfortsatzes bog er stumpfwinklig durch das Emissar nach außen 
in gleicher Breite ab. Ein Foramen jugulare ließ sich röntgenologisch 
nicht nachweisen. Es ist dies 
also einer jener wenigen Fälle, 
wie sie Streit, Luschka, Henle 
und aus neuester Literatur 
Hoffmann, Law beschrieben, 
bei denen der Sinus durch 
das Foramen mastoideum nach 
außen mündete. Bei einem 
2. Falle sahen wir denselben 
Befund, nur ließ sich rönt- 
genologisch der Bulbus nach- 
weisen. Bei den röntgenologisch 
sichtbaren Gefäßen, die vom 
oberen Sinusknie kommen, 
fanden wir 3, bei denen ein 
typisches Emissar fehlte, 
und die wir als vikariierende 
Emissaria bezeichnen möchten 
(Abb. 1—4). 

Ebenso bemerkten wir ak- 
zessorische Gefäßbahnen. Wir 
sahen Gefäße vom Winkel ab- 
steigend gegen das Emissar 
ziehen, oft in dasselbe direkt 
einmündend. Die Mehrzahl 
dieser Gefäße fanden wir bei 
Pneumatisationshemmungen, 
also jenen Fällen, bei denen, 

Abb. 2. absolut gerechnet, auch die 

meisten fehlenden Emissaria 

vorkommen. In Relation zur Breite des Sinus sahen wir bei schmalem 

Sinus überhaupt kein solches Gefäß, bei breitem Sinus drei Viertel 
aller dieser Gefäße (Abb. 5 und 6). 

Der Verläuf der Vena mastoidea im Knochen selbst ist röntgeno- 
logisch ungleich besser zu beurteilen als am toten Schädel. Der Verlauf 
des Emissars tritt deutlich hervor, speziell bei den Pneumatisations- 
hemmungen. Wir finden ebenso wie im anatomischen Präparat vom 
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direkten, kurzen bis zum S- mE gekrümmten Verlauf alle DB 


gänge. 
Zusammenfassend können wir auf Grund vorliegender Untersuchung 


feststellen: Sinusanomalien sind tatsächlich, wie es die Anatomen 
Mn relativ häufig. 
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Das Emissar ist eine, sowohl in bezug auf Zahl, Weite als auch 
Verlauf inkonstante Gefäßverbindung zwischen tiefen und oberfläch- 
lichen Schädelvenen. Zwischen Größe des Sinus und Weite des Emissars 
besteht insofern eine Beziehung, als sich bei weitem Gefäßrohr enge Ver- 
bindungsgefäße, was sowohl an Schädeln, als auch an Röntgenbildern 
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in gleicher Weise sich feststellen läßt, häufiger finden. Lateralposition 
und Vorlagerung des Sinus haben auf das Emissar keinerlei Einfluß. 

Das Emissar führt unter Umständen aber auch venöses Blut, 
das aus verschiedenen Gefäßen der hinteren Schädelgrube stammt. 


Abb, 5. 


Diese Tatsache läßt sich sowohlan ma- 
cerierten Schädeln als auch an Rönt- 
genogrammen einwandfrei feststellen. 
Das obere Sinusknie ist laut ana- 
tomischem Befund ein Prädelektions- 
gebiet für feine Gefäßverbindungen 
nach außen, die in einzelnen Fällen bei 
fehlendem typischen Emissarium ma- 
stoideum bedeutende Größe erlangen 
können. Dieser Umstand hat klinisch 
insofern eine Bedeutung, als bei 
Thrombosen an dieser Stelle am ehe- 
sten Schwellung, Druckschmerzhaftig- 
keit außen am Schädel feststellbar sein 
dürften, wenn man darauf achtet. 


Die Pneumatisation des Warzenfortsatzes steht in enger Beziehung 
zum Emissarium mastoideum. Je gehemmter die Pneumatisation eines 
Warzenfortsatzesist, umsomehr Anomalien bezüglich Emissaria mastoidea 
finden sich. Bei totaler Pneumatisationshemmung finden wir die engsten 
Gefäßverbindungen und die meisten akzessorischen Gefäße. 
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Der Blutstrom in der Vena mastoidea geht für gewöhnlich sinus- 
wärts, doch ist eine Umkehr unter besonderen Umständen leicht mög- 
lich und erklärlich. Weitere Untersuchungen bezüglich des letzteren 
Punktes wären wünschenswert. | 
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(Aus der Klinik für Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten in Leningrad. — Direktor: 
Prof. W. J. Wojatschek.) 


Über die Bedeutung des sympathischen Nervensystems 
im Mechanismus des Nasenschutzatemreflexes . 


Von 


Dr. K. L. Chilow. 
Mit 10 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 29. November 1929.) 


I. Literaturangaben. 


Es sind zwei Hauptfunktionen der Nase bekannt: die Atem- und 
die Riechfunktion. Die erste ist eingehend erforscht worden, über den 
Mechanismus der zweiten sind wir aber noch nicht vollständig im 
klaren. 

Abgesehen von diesen Hauptfunktionen kommt der Nasenhöhle 
noch eine dritte Funktion — die reflektorische — zu. Bei der Reizung 
der Nasenschleimhaut durch Druck, Wärme, Kälte, Schmerzerzeugung 
können die verschiedensten Reflexe auf die Funktion der Nase, der 
benachbarten und der weit entfernten Organe ausgelöst werden. Als 
Beispiele mögen angeführt werden: Bewegung der Nasenflügel (motori- 
scher Reflex), Schwellung der Nasenmuscheln (vasomotorischer Reflex), 
Hypersekretion der Schleimhaut (sekretorischer Reflex), das sind die 
Reflexe der Nase selbst; Tränenfluß (Reflex auf das benachbarte 
Organ) und schließlich Veränderung der Atmung, des Blutkreislaufes, 
der Funktion der inneren Organe, des zentralen und peripherischen 
Nervensystems (Reflexe auf die weit entfernten Organe [E. v. Scram- 
likt, Jonas’, Urbantschitsch?)). 

Die reflektorische Funktion der Nase läßt sich auf Grund der Reflexe 
auf die weit entfernten Organe am besten untersuchen, da in diesem 
Falle die objektive Registrierung weit von der Nasenhöhle, von dem 
Reizmittel ausgeführt werden kann. Von den entfernten Reflexen 
ist der Atemreflex für das Experiment besonders geeignet, da er kon- 
stant und leicht registrierbar ist. 


* Vorgetragen auf dem allbündischen Kongreß für Oto-Laryngologie in 
Odessa. August 1929. 
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-Beim Tiere kann diese oder jene Reizung der Nase die Veränderung 
des Atmungsrhythmus (die Verlangsamung oder den Stillstand der 
Atmung) herbeiführen (Holmgren, Kratschmer, Fredericq, Francois 
Frank, Wegele, Knoll). Bei den luftatmenden Wirbeltieren tritt Atem- 
stillstand beim Einatmen von Tabakrauch, Äther, Chloroform, bei 
den Fischen — beim Zusatz von verschiedenen Säuren und Chloroform 
- zu Wasser ein (Bethet, Schönlein, K. und V. Willem). Falk hat Atem- 
stillstand beim Versenken des Kopfes eines luftatmenden Tieres ins 
Wasser beobachtet. Einige Tiere sind sehr empfindlich in bezug auf 
diesen Reflex. Fredericg hat den Atemstillstand bei den luftatmenden 
Tieren nach einfacher Bespritzung der Nase mit Wasser beobachtet. 
Besonders empfindlich sind in dieser Beziehung die Kaninchen, bei 
denen der Atemstillstand beim Versenken ins Wasser nicht nur des 
Kopfes (der Nase), sondern auch solcher Körperteile, die, wie es scheint, 
in keiner direkten Beziehung zu dem Atmungsstillstand stehen, z. B. 
der Beine (Bethe), beobachtet wird. 

Alle diese experimentellen, den Atemreflex, als eine Reaktion auf 
die Reizung der Nase, bestätigenden Tatsachen haben die Aufmerksam- 
keit einer Reihe von Forschern auf sich gelenkt. Das tatsächliche 
Vorkommen des Reflexes interessierte dabei weniger als die nervösen 
Leitungsbahnen, auf denen er zustande kam. 

Swalle und Cameron konnten nach der Durchschneidung der die 
Nasenhöhle versorgenden Nerven den Atemstillstand bei der Reizung 
der Nase nicht hervorrufen. Dieses Experiment beweist den innigen 
Zusammenhang der Naseninnervation mit der Regulation der Atmung. 

Bei Knoll, Kratschmer, Gourevitsch und Luchsingen finden wir ein- 
gehendere Hinweise auf den Atemreflexbogen. Knoll nimmt an, daß 
der Atemstillstand bei der mechanischen, thermischen, elektrischen 
und chemischen Reizung der Nasenhöhle von der Wirkung des Reiz- 
mittels auf den N. trigeminus abhängt, welcher somit das Hauptglied 
des reflektorischen Bogens ist. Nach Kraischmer5 steht der Atem- 
stillstand auch bei der Einatmung von Chloroform, Äther, Ammoniak, 
Salz-, Essig-, Salpetersäuredämpfen mit der Reizung des N. trigeminus 
in engster Verbindung, da nach der Durchtrennung dieses letzteren 
der Atemstillstand unter der Wirkung derselben Reizmittel nicht ein- 
tritt. Gourevitsch® hat bewiesen, daß nicht nur der N. trigeminus, 
sondern auch der N. olfactorius als Zentralleitungsbahn des Reizes 
dient. Bei der Durchschneidung des N. trigeminus und bei der Ein- 
führung von Ammoniak und Ätherölgerüchen in die Nase hat Goure- 
vitsch eine Verlangsamung der Atmung, ähnlich wie bei der elektrischen 
Reizung des N. olfactorius, beobachtet. Beim Einblasen von Schwefel- 
kohlenstoff in die Nase eines Tieres mit durchschnittenem N. trigeminus 
hat er den Atemstillstand beobachtet, welcher nach der Durchtrennung 
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des N. olfactorius nicht mehr auftrat. Henry hielt den Tieren Riech- 
stoffe in einer so schwachen Verdünnung vor, daß sie den N. trigeminus 
nicht mehr reizen konnten und beobachtete dabei eine Änderung des 
Atmungsrhythmus. Beyer? stellte bei Kaninchen, unter der Wirkung 
einiger Gerüche, Atemverlangsamung und Atemstillstand fest, während 
bei der Reizung mit dem Geruch balsamischer Stoffe Atembeschleuni- 
gung eintrat. Seffrin® und Zwaardemaker? haben bei der Reizung des 
N. olfactorius ebenfalls eine Veränderung der Atmung nachgewiesen. 
Nach Seffrin sind die Hunde äußerst empfindlich gegen Gerüche tieri- 
schen Ursprungs. Die auffallendste Veränderung der Atmung wurde 
unter der Wirkung des Geruches des Hundeblutes, Harnes, Fleisches 
festgestellt, während bei der Reizung mit reinen, nach Zwaardemaker 
der 1., 2., 3. und 6. Klasse entnommenen Riechstoffen der Atemreflex 
viel schwächer ausgesprochen war. 

Trotz dieser deutlichen Beteiligung des N. olfactorius an der Genese 
des Atemreflexes nimmt die Mehrzahl der Autoren an, daß der Atem- 
reflex von dem N. olfactorius stets schwächer ausgesprochen ist als 
der gleiche Reflex von dem N. trigeminus (Bethe). Nach Gaule hat der 
Atemstillstand die Reizung des N. trigeminus zum Ausgangspunkt, 
die Reizung des N. olfactorius kann nur den Rhythmus der Atmung 
ändern und, ohne den Atemstillstand herbeizuführen, eine beschleunigte 
oder verlangsamte Atmung zur Folge haben. 

In Zusammenfassung der Angaben des Schrifttums können wir 
sagen, daß 

1. die Nasenhöhle ein reflektorischer Punkt von gewisser Bedeutung 
für die Atemregulation ist, und daß 

2. der N.trigeminus in einem größeren und der N. olfactorius in 
einem geringeren Grade die zentropelalen Leitungsbahnen der Reizung 
sind. 

Wir brauchen auf die Frage über die zentrifugalen Bahnen des 
Nasenatemreflexes nicht einzugehen. Diese Frage ist genügend unter- 
sucht und allgemein bekannt. Es sei nur daran erinnert, daß, die zentri- 
fugalen Bahnen gebildet werden: 1. durch sämtliche motorische, die 
Bauch- und Brustatemmuskeln versorgende Rückenmarknerven, 2. durch 
den N. phrenicus, als einen das Diaphragma innervierenden Zweig des 
Halsplexus, und schließlich 3. durch die motorischen vegetativen, die 
Bronchialmuskeln versorgenden Fasern. 

Die Frage des Atemreflexes würde aber nicht erschöpft sein, wenn 
wir die biologische Grundlage dieser Erscheinung unberücksichtigt 
ließen. Es wird angenommen, daß der Atemreflex eine Schutzreaktion 
des Organismus sei. Das in die Nasenhöhle mit dem eingeatmeten 
Luftstrom eindringende schädliche Agens bewirkt die Reizung der 
Schleimhaut und der darin befindlichen Endigungen des N. trigeminus; 
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diese Reizung hat aber den Atemstillstand, d.h. den als Indicator 
dienenden, den Organismus vor der drohenden Gefahr warnenden 
Reflex zur Folge. Falls die schützende Rolle des Atemreflexes eine 
vitale Notwendigkeit ist, so muß dieser Reflex stets regelmäßig auf- 
treten, da der Organismus sonst nicht existieren könnte. Wenn anderer- 
seits der Atemreflex im Interesse des Organismus stets regelmäßig 
eintreten muß, so ist es notwendig, die Existenz eines speziellen, 
das regelmäßige Erscheinen dieser Schutzreaktion zustandebringenden 
Regulators zu vermuten. Unsere experimentellen Beobachtungen 
zeigen, daß ein solcher Regulator — nämlich in Gestalt des autonomen 
Nervensystems, insbesondere des sympathischen Systems — allem 
Anschein nach existiert. Die Untersuchung dieser regulatorischen 
Funktion des sympathischen Nervensystems im Mechanismus des Schutz- 
atemreflexes bei der Reizung der Nasenschleimhaut bildet den Gegenstand 
der vorliegenden Arbeit. 


II. Untersuchungsmethodik. 


Es ist unmöglich, alle Variationen der angestellten Versuche zu 
schildern, da jedes Experiment, in Abhängigkeit von der Aufgabe, 
eigenartige Bedingungen erforderte; deshalb beschreiben wir an dieser 
Stelle nur die wichtigsten, für alle Versuche gemeinsamen Laborato- 
riumsmethoden. 

Untersuchungsobjekt. Die Untersuchungen wurden an Kaninchen 
angestellt, da sie in bezug auf den Atemreflex besonders empfindlich 
sind (Bethe); außerdem sind sie die tolerantesten Tiere, die es gestatten, 
ohne Narkose zu experimentieren, welche die Ergebnisse der Versuche 
in einer unerwünschten Richtung beeinflussen könnte. 

Reizmittel. Als Reizmittel der Nasenschleimhaut wurde der Toluol- 
geruch verwendet. Wenn nach Entfernung des Lob. olfactor. bilater. 
beim Kaninchen Toluoldämpfe durch dessen Nase durchgeleitet wird, 
so tritt sofort Atemstillstand ein; wenn außerdem noch die Gg. 
Gasseri exstirpiert werden, so läßt sich der Atemstillstand nicht mehr 
herbeiführen. Die Ergebnisse dieses Experimentes zeugen davon, daß 
der Toluolgeruch, ohne ein gleichwertiges Reizmittel des N. olfactorius 
zu sein, den N.trigeminus ziemlich stark reizen kann. Dieser Um- 
stand hat uns dazu veranlaßt, den Toluolgeruch als Reizmittel der 
Trigeminusendigungen zu wählen. | 

Applikation des Reizmitiels. Choanales Verfahren. Wir brauchen 
nur eine mit Toluol getränkte Maske an die Nase des Tieres anzulegen, 
um bei den ersten Einatmungen die Reizung der Nasenschleimhaut 
und den damit verbundenen Atemstillstand zu erzielen. Bei diesem 
Verfahren wird jedoch nicht nur die Nasenhöhle, sondern auch die 
Schleimhaut sämtlicher Luftwege gereizt, und es kann von der Rein- 
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heit des Versuches, von der isolierten Reizung der Endigungen des 
N. trigeminus keine Rede sein. Zur Beseitigung der Wirkung des 
Reizmittels auf die Schleimhaut des Schlundes, des Larynx, der Trachea, 


der Bronchien und Bronchiolen muß man alle oben genannten Ab- 
schnitte der Luftwege von dieser Wirkung isolieren. Zu diesem Zwecke 
könnten die von Paulsen!® und Reinus!! bei der Untersuchung der 


Physiologie der Nasenatmung verwendeten Verfahren von Nutzen sein. 
Paulsen hat den Kopf der Leiche mit einem Blasebalg in Verbindung 
gebracht und dabei etwas Ähnliches wie Ein- und Ausatmung be- 
obachtet. Reinus hat mit Hilfe einer in den oberen Teil der Speise- 
röhre eingeführten Kanüle vergiftende Gase durch die Nase geleitet. 
Das Prinzip dieser Verfahren kann bei unseren Experimenten mit der 
Trigeminusreizung nicht verwendet werden, da bei einem derartigen 
Versuche der mit Toluolgeruch gesättigte Luftstrom zwar in die Trachea, 
die Bronchien und Bronchiolen nicht gelangt, beim Durchgang durch 
die Nase aber den Schlund und die Luftröhre ohne Zweifel reizt; das 
macht aber den Versuch, im Sinne einwandfreier Methodik nicht tadel- 
los. Zur Beseitigung dieses Nachteils, d. h. zur Isolierung des Pharynx 
und des Larynx von dem Reizmittel, muß man beim Verfahren nach 
Paulsen die Ein- und Ausatmung der mit Toluolgeruch gesättigten 
Luft durch die Nase künstlich herbeiführen, wobei die Düse des Blase- 
balges nicht gegen den Larynx, sondern gegen die Choanen gerichtet 
wird. Dies ließ sich vermöge des folgenden chirurgischen Verfahrens 
leicht erreichen. Die Schnurrhaare und das Fell an der Schnauze des 
Kaninchens wurden möglichst kurz geschoren, die Oberlippe wurde 
mit der Unterlippe vernäht und die Linie der Naht wurde mit Watte 
verklebt, die mit Collodium durchtränkt war. In der Mittellinie des 
Halses wurde ein Durchschnitt gemacht; nach Freilegung der Trachea 
eröffneten wir sie auf der Höhe des 5. und 6. Ringes. In diese Öffnung 
wurde die Trachealkanüle eingeführt. Durch einen zweiten, am 2. und 
3. Ringe gemachten Durchschnitt der Trachea wurde eine unter einem 
geraden Winkel gebogene Glasröhre durchgeführt. Die Röhre ging 
durch den Larynx, Hypo-, Meso- und Epipharynx zu den Choanen 
durch. Sie wurde mit einer dicken Ligatur mit der Trachea und Speise- 
röhre verbunden. Die geschickte Durchführung der Röhre zu den 
Choanen erfordert eine gewisse Übung. Die Röhre wird zuerst durch 
den Larynx, genau in der Mittellinie durchgeführt, wobei das Kaninchen 
auf dem Rücken, mit nach unten zurückgeschlagenem Kopfe liegt; 
ferner, nachdem die Röhre in den Schlund durchgeführt ist, beugt man 
den Kopf des Tieres an die Brust; dann gleitet die Röhre leicht in den 
Nasenrachenraum, legt sich dem weichen Gaumen an und tritt an die 
Choanen dicht heran. Das freie Röhrenende steht mit einem Blase- 
balg in Verbindung, der annähernd das gleiche Volumen hat wie die 
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Lungen des Tieres. Es gelang mit dem Blasebalg die Luft durch die 
Nase anzusaugen und auszublasen, ohne auf die übrigen Teile der 
Luftwege einzuwirken. Nach diesem chirurgischen vorbereitenden Ein- 
griff brachte der Assistent an die Nase des Tieres ein Glas, an dessen 
Boden ein mit Toluol reichlich angefeuchtetes Stück Watte lag. Beim 
Ansaugen mit dem Blasebalge gelangte die mit Toluolgeruch gesättigte 
Luft in die Nasenhöhle; sie reizte die Schleimhaut und trat, ohne auf 
die übrigen Teile der Luftwege einzuwirken, in die Choanalröhre und 
in den Blasebalg ein. Das Ausblasen der Toluolluft aus dem Blase- 
balge wurde nach außen, durch eine besondere seitliche Ableitungs- 


Abb. 1. 
1=Choanalkanüle. 2=Blasebalg. 3=Maske mit Toluol. 4= Abführungsrohr zur Ausblasung der 
Luft aus dem Blasebalg. 5=Registrierapparat des Momentes der Reizung. 6 {= Apparat für Zeit- 
schreibung. 7=Trachealkanüle mit Abführungsrohr, welches mit dem Mareyschen Apparat ver- 
bunden ist. 8=Mareyscher Apparat. 


röhre ausgeführt. Der Beginn, das Ende und die Dauer der Wirkung 
des Reizmittels wurden am berußten Papierstreifen eines Kymographion 
durch zwei Registrierapparate verzeichnet. 

Registrierung der Atmung. Je nach der Aufgabe des Versuches 
wurden zwei Registrierverfahren angewandt: 1. die Bauch- und 2. die 
Trachealregistrierung. 

1. Die Bauchmuskeln wurden !/,—1l cm unterhalb des Proc. xy- 
phoideus (die Stelle der größten Atemexkursion) mit einer feinen Ligatur 
durchnäht. Die Ligatur wurde um eine Rolle gelegt und an einer be- 
sonderen Schreibspitze des Kymographion festgebunden. 

Bei dieser Registriermethode wurden, abgesehen von den Atem- 
exkursionen, gleichzeitig auch die übrigen willkürlichen Bewegungen 
des Tieres registriert, was die Untersuchung der Ergebnisse (das Lesen 
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der Kurven) zuweilen erschwerte. Um die Aufschichtung der Kurven 
dieser Nebenbewegungen zu meiden, wurde dieses Verfahren in den 
wichtigeren Versuchen durch ein anderes, nämlich durch die Regi- 
strierung der Trachealatmung, ersetzt. 

2. Eine Glasröhre mit der gewöhnlichen Biegung der Trachealkanüle 
hatte einen Ergänzungsschenkel an ihrem nach außen gerichteten Teil. 
Die Röhre wurde in die Trachea eingeführt, mit einer Ligatur fixiert, 
die Ergänzungsröhre stand aber vermöge eines Gummischlauches mit 
einer Marey-Trommel in Verbindung, deren Schreibspitze die Atem- 
exkursionen an dem berußten Papierstreifen des Kymographion genau 
registrierte; alle mit der Atmung nicht verbundenen willkürlichen Be- 
wegungen wurden so nicht registriert. Zwischen der Marey-Trommel 
und der Trachealröhre wurde ein Schlüssel in Gestalt einer mit Alkohol 
gefüllten U-förmigen Röhre angebracht. Dank dieser Vorrichtung 
wurde der hermetische Verschluß und somit das genauere Funktionieren 
des Systems der Marey-Trommel erzielt (Abb. 1). 


III. Die Beteiligung des vegetaliven Nervensystems an der Atemregulation 
und am Mechanismus des Schutzalemreflexes. 


Die Physiologie lehrt uns, wie innig der Zusammenhang zwischen 
dem vegetativen Nervensystem und dem Atmungsvorgang ist (Ep- 
pinger, Papp, Schwartz, Hering, Breuer). Man kann sich davon auf 
experimentellem Wege überzeugen. Nach der Vagotomie ändern sich 
z. B. sofort die Frequenz, die Form und der Rhythmus der Atmung: 
die Einatmung dauert länger als die Ausatmung, die Atmung wird 
(um das 2—4fache) langsamer. Lindhagen hat gefunden, dal) diese 
Verlangsamung der Atmung nach Durchschneidung der Nervi vagi 
für die Tiere todbringend sei. Die Versuche von Traube und Rosenthal 
mit der Reizung des Zentralteils des Nervus vagus haben gezeigt, 
daß eine schwache Reizung die Atmung beschleunigt, während eine 
starke Reizung den Atemstillstand zur Folge hat. Die Lungenzweige 
der Nn. vagi enthalten also Ein- und Ausatmungsfasern. Diese ex- 
perimentellen Ergebnisse heben die Bedeutung des parasympathischen 
Nervensystems für die Atmungsregulation hervor. 

Eine nicht weniger große Rolle spielt im Atmungsvorgang das 
sympathische Nervensystem. Graham hat bei der Reizung des N. sym- 
pathicus der Bauchhöhle die Ausatmung beobachtet; Roberts hat bei 
der Reizung des Zentralstammes des N. splanchnicus die Verstärkung 
der Atmung festgestellt. Die mechanische Reizung des sympathischen 
Halsnerven bei decerebrierten Kaninchen und Katzen verstärkt die 
Tiefe der Atmung, die beiderseitige Durchtrennung dieses Nerven hat die 
Dissoziation der Atembewegungen der Brustwände und des Diaphrag- 
mas zur Folge (Camis!?). Papilian und Cruceanu haben bei der Aus- 
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schaltung der Nn. sympath. cerv. und Gg. cerv. sup. bei Kaninchen 
Atemverlangsamung beobachtet. Schließlich nimmt Graig:l an, daß 
die sympathischen Lungenfasern den afferenten Weg des Reflexes 
beim Einatmen von Äther- und Ammoniakdämpfen vorstellen. 

Auf Grund der genannten experimentellen Beispiele dürfen wir 
behaupten, daß das vegetative Nervensystem im Aitmungsvorgang eine 
wesentliche Rolle spielt. | 

Wenn das vegetative Nervensystem sich am allgemeinen Atmungs- 
vorgang beteiligt, so kann es, logisch genommen, auch für die Abarten 
dieses Prozesses von Bedeutung sein, insbesondere für den Mechanismus 
des Schutzatemreflexes, welcher bei der Reizung der Endigungen des 
N. trigeminus beobachtet wird. Die ersten experimentellen, auf die 
Möglichkeit der vegetativen Genese des Atemreflexes hinweisenden 
Angaben lassen sich bei folgenden Versuchen ermitteln: bei der choanalen 
Applikation des Reizmittels (Toluolgeruch) an die Nasenschleimhaut 
tritt beim Kaninchen sofort Atemstillstand ein; beim Anlegen der 
Toluolmaske an das Tracheostoma wird bei einigen Kaninchen die 
umgekehrte Reaktion, nämlich Atembeschleunigung, beobachtet. Bei 
der Zusammenstellung des physiologischen Antagosnismus des sym- 
pathischen und parasympathischen Systems mit der Kontrastwirkung 
des Toluols bei der Reizung der Nase und der Tracheo-Bronchien drängt 
sich die Frage nach der möglichen Beteiligung des vegetativen Nerven- 
systems am Mechanismus der Kontrastreflexe auf. Diese Frage kann 
in dem Falle positiv beantwortet werden, wenn es gelingen wird, durch 
Experimente zu beweisen, daß 1. die gewonnenen Reaktionen nicht 
nur Kontrast-, sondern auch antagonistische Reaktionen sind und daß 
2. diese Reflexe mit der parasympathischen und sympathischen Inner- 
vation anatomisch im Zusammenhang stehen. Nachstehend geben wir 
die Beschreibung mehrerer Versuche, deren Ergebnisse in einem ge- 
wissen Maße die nötigen Beweise darbringen. 

Versuch Nr. 1 (3 Kaninchen). Choanale Applikation des Reizmittels 
und Bauchregistrierung der Atmung. 

a) Durchleitung von Toluoldämpfen durch die Nase. Ergebnis: 
Atemstillstand. 

b) Anlegung des Toluols in einer Maske an die Trachealkanüle; 
aktive Einatmung des Geruchs durch die Tiere. Ergebnis: Atem- 
beschleunigung. 

Unter der Wirkung des Toluols auf die Nasenschleimhaut und auf 
die Mucosa der Tracheobronchien wurden also zwei Kontrastreaktionen 
beobachtet. 

c) Das Toluol wurde in zwei Masken an die Nase und an die Tra- 
chealkanüle gebracht. Choanale Reizung der Nase und gleichzeitige 
aktive Einatmung des gasförmigen Toluols durch das Tracheostoma. 
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Ergebnis: Atembeschleunigung und Atemstillstand bleiben aus (Anta- 
gonismus der Reaktionen). 

d) Durchtrennung der Nn. vagi. Toluol an die Trachea gebracht. 
Einatmung des Geruchs durch das Tracheostoma. Ergebnis: Keine 
Atembeschleunigung. 

e) Choanale Applikation des Reizmittels (Durchschneidung der 
Nn. vagi). Ergebnis: Atemstillstand. 

Dieser Versuch zeigt, daß die Beschleunigung der Atmung und der 
Atemstillstand nicht nur Kontrastreaktionen vorstellen, sondern auch 
antagonistisch (c) sind und daß die reflektorische Atembeschleunigung 
in einem direkten anatomischen Zusammenhang mit dem Nervus vagus 
steht, während die Verlangsamung der Atmung durch diesen Nerv 
nicht beeinflußt wird (d, e). 

Der Antagonismus der Reflexe und die Beteiligung des N. vagus 
an einem von diesen Reflexen gibt Anlaß zur Vermutung, daß die 
sympathische Innervation am Mechanismus des zweiten Reflexes — des 
Atemstillstandes — teilnehme. Diese Mu wird zum Teil durch 
folgenden Versuch bestätigt. 

Versuch Nr.2 (2 Kaninchen). Choanale Applikation des Reiz- 
mittels und Bauchregistrierung der Atmung. 

a) Kontrollversuch. Ergebnis: Atemstillstand. Bei Toluoldurch- 
leitung durch die Nase wurde, wie in vielen anderen Versuchen, eine 
dauernde Nachwirkung beobachtet: der Atemstillstand blieb noch lange 
nach dem Abklingen der Reizung bestehen. | 

b) Durchschneidung des Nn. sympath. cerv. Durchleitung von gas- 
förmigem Toluol durch die Nase. Ergebnis: der eingetretene Atemstill- 
stand war bestimmt viel schwächer als im Kontrollversuch: kurz- 
dauernde verspätete Reaktion mit kurzer Nachwirkungszeit. 

Die Ergebnisse der Versuche bestätigen also in einem gewissen 
Maße die Vermutung hinsichtlich der Beteiligung des sympathischen 
Nervensystems an dem durch die Nasenschleimhautreizung bedingten 
Atemreflexe. Die Ausschaltung des sympathischen Nerven hat den 
bei der Reizung der Nase mit Toluol ausgelösten Reflex zweifellos 
geschwächt. Für die vollkommene Ausschaltung der Beteiligung der 
sympathischen Innervation an der Genese des Reflexes genügt die 
Durchschneidung des sympathischen Halsnerven allein im gegebenen 
Versuch, wie es scheint, nicht. Um die Beteiligung des sympathischen 
Nervensystems gänzlich auszuschalten, beschlossen wir, außer der 
Durchschneidung der sympathischen Halsnerven, von pharmakologi- 
schen Präparaten Gebrauch zu machen. Zu diesem Zwecke wurde von 
uns das Pilocarpin als parasympathicotroper Stoff verwendet. Es 
wirkt, wie bekannt, reizend auf das parasympathische Nervensystem 
und hemmt, kraft des Antagonismus, die sympathischen Effekte. Diese 
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„hemmende“ Wirkung des Pilocarpins auf das gesamte sympathische 
Nervensystem hat es ermöglicht, den Einfluß der durch die Durch- 
schneidung der Nn. sympath. cerv. nicht ausgeschalteten Leitungs- 
bahnen zu beseitigen. Die Ergebnisse der Pilocarpinversuche sind 
ziemlich überzeugend: die Durchschneidung der Nn. sympath. cerv. 
und die subcutane Einführung von Pilocarpin haben den durch die 
Reizung der Nasenschleimhaut mit Toluolgeruch bedingten Reflex 
unterbrochen. Zur Veranschaulichung dieser Tatsache möge die ein- 
gehende Beschreibung eines von den Versuchen angeführt werden. 
Versuch Nr. 3 (3 Kaninchen). a) Kontrollversuch. Registrierung der 
Bauchatmung bei choanaler Applikation von Toluoldämpfen an die 
Nasenschleimhaut. Ergebnis: Der für das Toluol typische Atemstill- 
stand mit iange dauernder Nachwirkungsperiode (Kurve 1). Toluol- 


+ Reizung (Toluol) Kurve 1. 
— Reiz ausgeschaltet 


maske an die Trachealkanüle gebracht: Eintritt des Toluols in die 
Trachea mittels aktiver Einatmung desselben durch das Tier. Ergebnis: 
Atembeschleunigung. 

Der Kontrollversuch stellt also das Vorhandensein von Kontrast- 
reaktionen fest. 

b) Gleichzeitige Durchleitung des Toluolgeruchs durch die Nase und 
Einatmung durch die Trachea. Ergebnis: Atemstillstand und Atem- 
beschleunigung bleiben aus. 

Das gewonnene Ergebnis zeugt vom Antagonismus der Reaktionen 
und gibt Anlaß zur Vermutung über die Beteiligung des vegetativen 
Nervensystems am Mechanismus beider Reflexe. 

c) Durchschneidung der Nn. symp. cerv. Durchleitung des Toluol- 
geruchs durch die Nase. Ergebnis: Atemstillstand tritt nicht ein. 

Dieses Ergebnis scheint die Frage nach der Beteiligung des sym- 
pathischen Halsnerven an dem Zustandebringen desreflektorischen Atem- 
stillstandes zu lösen. Das ist aber nicht der Fall: 15—20 Minuten später, 
bei der Wiederholung des Versuchs, trat der Atemstillstand wieder ein. 
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Das Erscheinen des Reflexes war ein Beweis dafür, daß die Durch- 
schneidung des sympathischen Nerven allein für die Hemmung der 
Reaktion nicht genügt. Somit waren wir auf den Versuch verwiesen, 
die Funktion des gesamten sympathischen Nervensystems durch Pilo- 
carpinwirkung zu hemmen. 

d) Subceutane Einführung von 20 cem einer 2 promill. Pilocarpinlösung 
(0,004 g Reingewicht). Einige Minuten später starker Tränenfluß:; das 
Kaninchen zittert; Pupille verengert; in der Nase reichliche Schleim- 
ansammlung (man ist genötigt, den Schleim jeden Augenblick aufzu- 
saugen), d.h. es erschienen Symptome der Reizung des parasympathi- 
schen Systems und, nach dem Gesetz des Antagonismus, der Hemmung 
des sympathischen Systems. Durchleitung von Toluolgeruch durch 
die Nase. Ergebnis: Ausbleiben des Atemstillstandes trotz mehrmaliger 
Wiederholung des Versuches (Kurve 2). Das Toluol wurde an die 
Trachea gebracht. Eintritt des Geruchs in die Trachea bei aktiver 
Atmung des Tieres. Ergebnis: Beschleunigte Atmung. 


+ Reizung (Toluol) 
- Reiz ausgeschaltet Kurve 2. 


Die „Hemmung“ des sympathischen Nervensystems unterbricht also 
den Reflex, verhindert den Atemstillstand; andererseits wird die um- 
gekehrte Reaktion — die der Atembeschleunigung — durch die Reizung 
des parasympathischen Systems nicht beseitigt. 

In Zusammenfassung der Ergebnisse des beschriebenen Versuchs 
kommen wir zu folgenden Schlußfolgerungen: 

l. Bei der Reizung der Nasenschleimhaut und der Trachea mit. 
Toluol werden antagonistische Atemreflexe ausgelöst; 2. der Antagonis- 
mus der Reaktion hängt von der Beteiligung des vegetativen Nerven- 
systems ab; 3. der Atemstillstand wird durch die Beteiligung der sym- 
pathischen Innervation, die Atembeschleunigung durch die Beteiligung 
der parasympathischen Innervation bedingt. 

Die erbrachten Schlußfolgerungen wurden durch einen Versuch 
erhärtet, welcher einen geraden Gegensatz zum vorherigen Experiment 
vorstellt. Wir führten dem Tiere subcutan Atropinlösung ein; das 
Atropin hemmt aber, wie bekannt, das parasympathische Nerven- 
system und befördert somit die Funktion des sympathischen Nerven- 
systems. l 
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Versuch Nr.4 (2 Kaninchen). Choanale Applikation des Reizmittels 
und Registrierung der Bauchatmung. 

a) Kontrollversuch. Durchleitung von Toluolgeruch durch die Nase. 
Ergebnis: Atemstillstand mit einer Nachwirkungsperiode von mittlerer 
Dauer; das Tier ist unruhig; zahlreiche willkürliche Bewegungen. 

b) Subcutane Einführung von 1,5ccm lproz. Atropinlösung. 

10 Minuten später Pupillenerweiterung (Symptom der Lähmung des 
parasympathischen Nervensystems). Durchleitung von Toluolgeruch 
durch die Nase. Ergebnis: Länger dauernder Atemstillstand als bei 
der Kontrolle, besonders in der Nachwirkungsperiode. 

c) Durchschneidung der Nn. vagi. Durchleitung von Toolin 
durch die Nase. Ergebnis: Noch länger dauernder Atemstillstand. 

In diesem Versuch mit Atropineinführung und Vagotomie haben wir 
die ‚Ausschaltung‘ des parasympathischen Nervensystems erzielt, 
das sympathische Nervensystem aber in einen Zustand von erhöhter 
Aktivität versetzt (Gesetz des Antagonismus). Diese künstliche Steige- 
rung der Aktivität des sympathischen Nervensystems übt eine starke 
Wirkung auf die Größe der Reaktion. aus: der Atemstillstand dauert 
länger, besonders im Laufe der Nachwirkungsperiode. 

Beim Vergleich der Ergebnisse der letzten zwei Versuche können wir 
sagen, daß die „Hemmung“ des sympathischen Nervensystems den Re- 
flex zum Stillstand bringt, während die „Reizung“ ihn verstärkt. Dieser 
Kontrast der unter der Wirkung von Pilocarpin und Atropin gewonnenen 
Ergebnisse bestätigt die Vermutung über die Beteiligung des sympalthi- 
schen Nervensystems am Mechanismus des bei der Reizung der Nasen- 
schleimhaut auftretenden Atemreflexes. 

Bei der Untersuchung der Frage über die Beteiligung des vegetativen 
Nervensystems am Mechanismus der Reflexe muß auf die individuellen 
Besonderheiten der Tiere Rücksicht genommen werden. An zwei Ka- 
ninchen werden bei der gleichen Versuchsaufstellung sehr häufig nicht 
gleichwertige, zuweilen sogar entgegengesetzte Ergebnisse ermittelt. 
Z. B.: 1. Bei der Einatmung des Toluolgeruchs durch das Tracheostoma 
trat bei der Mehrzahl der Kaninchen beinahe niemals Atembeschleuni- 
gung ein, während der Atemstillstand bei der Reizung der Nase eine 
gewöhnliche Erscheinung war; 2. bei einigen Kaninchen trat der Atem- 
stillstand nicht auf einmal, sondern mit Verspätung ein; er war 
sehr kurzdauernd und konnte gänzlich ausbleiben (im letzten Falle 
wurde Atemverlangsamung beobachtet); 3. bei der Einatmung des 
Geruchs durch das Tracheostoma trat der Atemstillstand bei einigen 
Kaninchen nicht auf einmal, sondern nach Ablauf eines gewissen 
Zeitraums ein; 4. es kamen selten Kaninchen vor, bei denen die Ein- 
atmung des Geruches durch das Tracheostoma Atembeschleunigung zur 
Folge hatte. 
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Es würde allzu gewagt sein, auf Grund der geschilderten Versuche 
unbedingt gültige Schlußfolgerungen zu ziehen. Wir können nur im 
allgemeinen sagen, daß das sympathische Nervensystem, wie es scheint, 
im Mechanismus des bei der Reizung der Endigungen des Nervus trigeminus 
eintretenden Schutzatemreflexes eine gewisse Rolle spielt. 

Die erwähnten Versuche betreffen das sympathische Nervensy stem 
im ganzen. Zur Gewinnung von genaueren, unsere allgemeinen Schluß- 
folgerungen bestätigenden Angaben ist eine Reihe von weiteren, sich 
auf die neueren Ergebnisse der Physiologie stützenden Versuchen not- 
wendig. Diese Erwägungen haben uns dazu veranlaßt, unseren weiteren 
Versuchen die von Orbeli vorgeschlagene neueste Theorie über die 
Funktion des sympathischen Nervensystems zugrunde zu legen. 


IV. Über die Adaptationsrolle des sympathischen N ervensystems im 
reflektorischen Prozesse und insbesondere im M echanısmus des Nasen- 
Ä atemreflexes. 


Jeder somatische reflektorische Bogen wird, nach Gaskell, mindestens 
durch drei Neurone gebildet: 1. das afferente, d. h. die Impulse von 
der Peripherie zuführende, 2. das konnektorische oder verbindende 
und 3. das effektorische bzw. ausführende. Der reflektorische Bogen 
kann aber auf die Neurone des somatischen Nervensystems allein nicht 
beschränkt werden. Es ist uns jetzt aus der Histologie bekannt, daß 
beinahe jeder somatische reflektorische Bogen von der sympathischen 
Innervation begleitet wird (Tchirjen, Bremmer, Perroncito, Boecke). 
Diese histologischen Angaben über den engen Zusammenhang zwischen 
der sympathischen und somatischen Innervation haben die Aufmerk- 
samkeit großer Physiologen auf sich gelenkt. A. Mosso (1904) und 
de Boer!? haben die Vermutung ausgesprochen, daß der Tonus der 
Skelettmuskeln von der sympathischen Innervation abhängt. Andere 
Autoren wie Magnus, Cuno, Brücke, Dosser de Barenne!t u. a. konnten 
diese Angaben nicht in vollem Maße bestätigen. Die Arbeiten von 
Orbeli!® und seiner Schule (Ginetzinsky!%, Strelzow!?, Nechowschew, 
Tetjajewa'®, Fiedelholz!?, Tonkich?®, Kunstmann?!, Jurjewa??, Kreps”, 
Lebedinsky, Chudoroschewa, Brestkin, Krestownikow*) endlich zeigten, 
daß der Einfluß des sympathischen Systems sich auf alle drei Neuronen 
des: somatischen Reflexbogens erstreckt. Nach seinen Anschauungen 
übt das sympathische Nervensystem eine unmittelbare regulierende 
Wirkung auf alle erregbaren Gewebe aus, weshalb die höheren Gehirn- 
teile, durch Vermittlung des sympathischen Systems, in allen Teilen 
des reflektorischen Apparates Adaptationserscheinungen im weiten 
Sinne dieses Wortes, d. h. eine bestimmte, den Bedingungen der ge: 
gebenen Zeit entsprechende Bereitschaft des reflektorischen Apparates 
zur Verrichtung seiner Funktion, zustande bringen können. .Die Störung 
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dieser Adaptationsinnervation hebt das Funktionsvermögen des reflek- 
torischen Apparates zwar nicht auf, sie bedingt aber eine Reihe von 
wichtigen, für die Ökonomie und Genauigkeit der Arbeit ungünstigen 
Abweichungen von der Norm. 


Eigene experimentelle Beobachtungen. 

Zwecks der Untersuchung des funktionellen Zusammenhangs zwi- 
schen dem Nasenschutzatemreflex und dem sympathischen Nerven- 
system muß man ein anatomisches Glied wählen, welches den wichtig- 
sten Ausgangspunkt der sympathischen Innervation der Nasenschleim- 
haut vorstellt. Ein solcher Punkt ist, wie bekannt, vornehmlich das 
Gg. cerv. sup. mit dessen prä- und postganglionären Fasern. Diese 
anatomische Einheit hat als Objekt für unsere Untersuchungen gedient. 
Es wurden zwei Hauptreihen von Versuchen angestellt. Die erste Reihe 
wurde mit Ausschaltung der sympathischen Ganglien, die zweite mit 
deren Reizung ausgeführt. 


l. Versuche mit Ausschaltung der sympathischen Innervation. 

Die Hauptaufgabe dieser Versuchsreihe ist, wie obenstehend er- 
wähnt wurde, die Untersuchung des Atemreflexes nach der Exstirpation 
der Gg. cerv. sup. In Anbetracht der möglichen nachfolgenden Degene- 
ration der postganglionären, die Nasenhöhle versorgenden Fasern und 
der Notwendigkeit, den Atemreflex gerade während dieser Periode 
zu untersuchen, müssen wir dafür Sorge tragen, daß das Tier im Laufe 
der ganzen Degenerationszeit, die, wie bekannt, 2—3 Wochen dauert, 
am Leben erhalten bleibe. Deshalb wurde dem Tiere ein möglichst 
geringes Trauma beigebracht. An dieser Kaninchenserie wurden die 
komplizierten chirurgischen Eingriffe, von denen im Kapitel über die 
Untersuchungsmethodik die Rede war, mit Absicht gemieden. Wir 
nahmen von der choanalen Applikation des Reizmittels an die Nasen- 
schleimhaut Abstand und beschränkten uns auf die normale Einatmung 
des in einer Maske an die Nase des Tieres gebrachten Toluolgeruches; 
die Atmung wurde mittels des Bauchverfahrens registriert, bei welchem 
das Trauma geringer ist als bei allen übrigen Verfahren. 

Versuch Nr.5. (6 Kaninchen). a) Freilegung der Gg. cerv. sup. An- 
legung einer Toluolmaske an die Nase des Tieres. Registrierung der 
Atmung. Ergebnis: Typischer langdauernder, von willkürlichen Bewe- 
gungen unterbrochener Atemstillstand (Kurve 3). 

b) Die gleichen Versuchsbedingungen nach der Exstirpation der 
Gg.cerv.sup. Ergebnis: Atemstillstand und motorische Reaktion bleiben 
aus; verlangsamte, nicht ganz regelmäßige Atmung. Einstellung des Ver- 
suchs, Verschluß der Wunde, Bepinselung mit Jod. Entfernung der an die 
Bauchmuskeln angelegten Ligatur. Bepinselung der Stichstelle mit Jod. 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 2. 20 
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c) Nach 8 Tagen, bei der gleichen Reizungsmethodik der Nasen- 
schleimhaut, Registrierung der Bauchatmung. Ergebnis: Bei der ersten 
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Einatmung kurzdauern- 
der Atemstillstand ; später 
blieb die typische Reak- 
tion aus und die will- 
kürlichen Bewegungen 
wechselten mit einer ober- 
flächlichen, unregelmäßi- 
gen Atmung von größerer 
Frequenz ab. 

d) Nach 8 Tagen Wie- 
derholung des Versuchs, 
bei der gleichen Auf- 
stellung. Ergebnis: Aus- 
bleiben des typischen 
Atemstillstandes; vorwie- 
gende Registrierung der 
scharf ausgesprochenen 
motorischen Reaktion; 
die Kurve des Atemrefle- 
xes zeigt eine kurzdau- 
ernde, oberflächliche At- 
mung an (Kurve 4). 

Es ist aus den Proto- 
kollen und aus den Kurven 
ersichtlich, daß die Ex- 
stirpation der Gg. cerv. 
sup. den Verlauf des nor- 
malen Schutzatemreflexes 
bei der Reizung der En- 
digungen des N. trigemi- 
nus mit Toluolgeruch be- 
einflußt. Sofort nach der 
Exstirpation der Ganglien 
(b) trat die Schutzreak- 
tion nicht ein; anstatt 
des beim Kontrollversuch 
beobachteten typischen 
Atemstillstandes wurde 
verlangsamte Atmung be- 


obachtet. In den folgenden zwei Beobachtungen (c und d) mit 8 Tage 
langen Zwischenräumen, d. h. während der Degenerationszeit der 
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postganglionären Fa- 
sern der Nasenschleim- 
haut, blieb die Schutz- 
reaktion ebenfalls aus, 
es trat nur eine un- 
regelmäßige oberfläch- 
liche Atmung auf. Wir 
müssen also anerken- 
nen, daß die Exstirpa- 
tion der Gg. cerv. sup., 
bzw. die Ausschaltung 
der zu den sympathi- 
schen Zentren verlau- 
fenden Bahnen und der 
die Nasenhöhle versor- 
genden postganglio- 
nären Fasern eine 
scharfe Störungim Ver- 
lauf des Schutzatem- 
reflexeszur Folge hatte. 

Aus diesen Beob- 
achtungen geht hervor 
l. daß nach der Ex- 
stirpation der oberen 
HalsganglienderAtem- 
reflex die Bedeutung 
eines Schutzreflexes 
einbüßt; 2. daß das 
sympathische Nerven- 
system beim gesunden 
Tiere die Adaptations- 
erscheinungen im wei- 
ten Sinne dieses Wortes 
zustande bringt, d.h. 
es bedingt die Bereit- 
schaft des reflektori- 
schen Schutzapparates 
zum normalen Funk- 
tionieren im Falle des 

Eindringens eines 

schädlichen Agens in 
die Nasenhöhle wäh- 
rend desAtmungsaktes. 
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2. Versuche mit der Reizung der sympathischen Innervation. 

Aus den Arbeiten der Schule von Orbeli ist es uns bekannt, daß die 
deutlichsten sympathischen Effekte sich in dem Falle erhalten lassen, 
wenn der somatische reflektorische Apparat oder eines von den Neuronen 
sich im hypodynamischen Zustand befindet. Dieser Zustand wird, 
z. B. bei der Untersuchung der Funktion der sympathischen Innervation 
des Skelettmuskels, durch die Ermüdung der Muskulatur vermöge 
lang dauernder Applikation des elektrischen Reizes an die effektorischen 
Neurone bzw. an die motorischen Nerven herbeigeführt. In unserem 
Versuche wurde die Ermüdung eines von den Neuronen des soma- 
tischen Reflexbogens durch mehrmalige Durchleitung des Toluol- 
geruches durch die Nase erzielt. Bei den ersten Gaben des Reizmittels 
erhalten wir den typischen Atemstillstand, ferner tritt allmählich die 
Ermüdung des reflektorischen Apparates ein, und der Atemstillstand 
bleibt aus. Sofort danach zeigten wir den sympathischen Nerven elek- 
trisch, um die dabei eintretenden sympathischen Wirkungen zu beob- 
achten. Technisch wurde der hypodynamische Zustand des reflek- 
torischen Apparates auf solche Weise herbeigeführt, daß man den 
Toluolgeruch mit einem Blasebalge mehrmals durch die Nase leitete, 
mit einer 1—3 Sekunden langer Unterbrechung, um die Luft aus dem 
Blasebalge zu entfernen. | 

Versuch Nr. 6 (4 Kaninchen). a) Kontrollversuch. Freilegung der Nn. 
symp. cerv. und der Gg. cerv. sup. Trachealregistrierung der Atmung; 
Reizung der sympathischen Halsnerven mit dem Induktionsstrom ohne 
Reizung der Nase mit Toluolgeruch. Ergebnis: Kurzdauernde Atem- 
verlangsamung. 

Das erhaltene Ergebnis zeugt davon, daß die Reizung der Nn. symp. 
cerv. auf den normalen Atmungsvorgang einwirkt. 

b) Kontrollversuch. Choanale Reizung der Nasenschleimhaut mit 
Toluolgeruch und gleichzeitige Trachealregistrierung der Atmung. 
Ergebnis: Zu Beginn der Reizung tritt Niesen ein, ferner folgt Atem- 
stillstand, dann wieder kurzdauerndes Niesen; nach Aufhören desselben 
sehr lange dauernder, auch nach eingestellter Reizung bestehender 
Atemstillstand (Kurve 5). l 

Dieser Versuch ist zur Ermittlung der Kontrollkurve des Atemreflexes 
notwendig. 

c) Herbeiführung des hypodynamischen Zustandes durch mehr- 
malige Durchleitung des Toluolgeruches, im Laufe einiger Minuten, 
durch die Nase (choanales Verfahren) und gleichzeitige Tracheal- 
registrierung der Atmung. Ergebnis: Der kurzdauernde Atemstillstand 
wird von Niesen unterbrochen, ferner tritt ziemlich lange dauernder 
Atemstillstand ein; mit eingetretener Ermüdung wird kein Atem- 
stillstand beobachtet, sondern es bleibt, trotz der fortdauernden Appli- 
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kation des Reizmittels, eine oberflächliche Atemverlangsamung bestehen. 
Zu dieser Zeit tritt der hypodynamische Zustand des somatischen 
Reflexbogens ein. 

d) Während dieser Ermüdungsperiode des reflektorischen Appa- 
rates fahren wir fort, den Toluolgeruch durch die Nase durch- 
zuführen und zeigen gleichzeitig mit zwei Elektroden die Nn. symp. 
cerv. Ergebnis: Es tritt sofort von Niesen unterbrochener Atemstill- 
stand ein. Beide Reflexe bestehen noch einige Zeit nach Einstellung 
der Reizung mit dem Induktionsstrom (Kurve 6). 

Dieses Ergebnis zeigt, daß die Reizung der sympathischen Halsnerven 
den ermüdeten somatischen Apparat ohne Zweifel aktiviert; er erhält 
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N T Niesen Reizung 


Kurve 5. 


wieder die eingebüßte Fähigkeit zum Reagieren auf die Reizung mit 
Toluolgeruch. Wir sind aber noch darüber nicht im Klaren, welcher 
Teil des Reflexbogens dabei aktiviert wird, da die elektrische Reizung 
von dem Stamm der Nn. symp. cerv. l. den präganglionären Fasern 
entlang zu den sympathischen Zentren verlaufen konnte, welche das 
ermüdete Atmungszentrum aktivierte; 2. konnte diese Reizung, den 
Gg. cerv. sup. entlang, den postganglionären Fasern zuströmen, welche 
ihrerseits die Aktivierung des ermüdeten peripherischen Receptors 
bewirkten. Um uns in diesem komplizierten Mechanismus zurecht- 
zufinden, haben wir den letzten Versuch in zwei Teile eingeteilt: Es 
wurde die elektrische Reizung l. der präganglionären zu den sym- 
pathischen Zentren verlaufenden Fasern und 2. der postganglionären 
zu dem peripherischen Receptor verlaufenden Fasern vorgenommen. 
Diese Reizung läßt sich folgenderweise erzielen : Es werden die Nn. symp. 
cerv. durchschnitten, und die Zentralenden werden unter hypodynami- 
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schen Versuchsbedingungen gereizt. Dabei verläuft die Reizung den 
präganglionären Fasern entlang zu den sympathischen Zentren. und von 
ihnen zu den Atmungszentren (Krestownikow). Wenn in diesem Falle 
während der hypodynamischen Periode des reflektorischen Apparates 
wieder Atemstillstand auftritt, so weist das auf die Aktivierung der 
ermüdeten Atmungszentren durch das sympathische Nervensystem hin. 
Ferner werden unter den gleichen hypodynamischen Bedingungen die 
peripherischen Enden der sympathischen Halsnerven gereizt, wobei die 
Reizung den präganglionären Fasern entlang zu den Gg. cerv. sup. - 
und von ihnen zu den postganglionären, den peripherischen Receptor 
versorgenden Fasern verläuft. Wenn bei dieser Reizung Atemstillstand 
eintritt, so weist das allem Anschein nach auf die Aktivierung des peri- 
pherischen Receptors durch die sympathische Innervation der Nase hin. 

Die eben dargelegten Erwägungen werden, bis zu einem gewissen 
Grade, durch die Ergebnisse folgender Versuche bestätigt. 

e) Kontrollversuch. Durchschneidung der Nn. symp. cerv. und 
Trachealregistrierung der Atmung bei mehrmaliger Choanaldurch- 
leitung des Geruchs durch die Nase. Ergebnis: Typischer, von einzelnen 
Niesenstößen unterbrochener Atemstillstand; einige Zeit später trat 
eine Ermüdungsperiode ein, der Atemstillstand blieb aus, und es wurde 
nur eine oberflächliche, mehr oder weniger gleichmäßige Atmung 
beobachtet. 

f) Während dieser Periode des hypodynamischen Zustandes wurden 
die Zentralabschnitte mit dem elektrischen Strom gereizt. Ergebnis: 
Sofort tritt Atemstillstand ein; er dauert aber nicht besonders lange; 
es wird kein Niesen beobachtet; die Nachwirkungsreaktion bleibt aus 
(Kurve 7). 

g) Herbeiführung des hypodynamischen Zustandes durch das gleiche 
Verfahren und bei der gleichen Registrierung der Atmung. Ergebnis: 
Atemstillstand und Niesen ließen sich, trotz der mehrmaligen Durch- 
leitung des Toluolgeruches durch die Nase, nicht erhalten (wahrschein- 
lich infolge der Ermüdung des reflektorischen Apparates bei den vorher- 
gehenden Versuchen); die Registrierung zeigte nur eine deutliche Ver- 
langsamung der Atmung. 

h) Während dieser Periode des hypodynamischen Zustandes wurde, 
ohne Unterbrechung der Nasenschleimhautreizung mit Toluolgeruch, 
der peripherische Abschnitt elektrisch gereizt. Ergebnis: Es trat sofort 
Niesen ein, welches von lange dauerndem Atemstillstand gefolgt war. 
Nach Einstellung der elektrischen Reizung wurde wieder Niesen beob- 
achtet, auf welches lange dauernder Atemstillstand folgte (Nach- 
wirkungsreaktion) (Kurve 8). 

Beim Vergleich der Ergebnisse der letzten Versuche (Kurve 17 
und 18) mit der Kontrollregistrierung der Atmung (Kurve 15) kommen 
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Chilow: 
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Hier ist ein Teil herausgefallen 


ı 
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wir zu folgenden Schlußfolgerungen: 1. Das sympathische Nerven- 
system spielt die Rolle eines Aktivators im Mechanismus des Schutz- 
atemreflexes; 2. die aktivierende Wirkung des sympathischen Nervensystems 
erstreckt sich auf die Atmungszentren (wie das Ergebnis der f-Variante 


‚zeigt) und, wie es scheint, auf den peripherischen Receptor (Angaben der 


h-Variante). 

Da es sich gegen den Versuch einwenden ließ, daß der elektrische 
Strom von den sympathischen Fasern sich auf die benachbarten Nerven 
verbreiten könne, so haben wir den Versuch mittels der Nicotinmethode 
kontrolliert. Langley und Dikkanson haben festgestellt, daß eine 
1,—2proz. Nicotinlösung auf die receptive Substanz des sympathischen 
Ganglion bzw. die Vereinigungsstelle der präganglionären Fasern mit 
den postganglionäre Fasern abgebenden Ganglienzellen zuerst reizend, 
später aber lähmend einwirkt. Bei der Verwendung dieser Methode an 
unserem Versuch konnte man das Ergebnis voraussagen. Bei der 
Applikation des Nicotins an die Gg. cerv. sup. müssen wir zuerst — durch 
die receptive Substanz — die Reizung der Ganglienzellen der zum 
peripherischen Receptor verlaufenden postganglionären Fasern er- 
halten; als Folgeerscheinung muß der Atemstillstand bei der Reizung 
der Nasenschleimhaut mit Toluolgeruch, in den Bedingungen des 
hypodynamischen Zustandes des reflektorischen Apparates, eintreten. 
Einige Zeit später, während der Lähmung der receptiven Substanz, 
bei welcher die Leitfähigkeit der postganglionären Nervenfasern gestört 
wird, kann die elektrische Reizung des peripherischen Abschnittes den 
Atemstillstande nicht herbeiführen, da sie während der Lähmungs- 
periode und unter hypodynamischen Bedingungen beigebracht wird; 
andererseits muß die elektrische Reizung des außerhalb der Nicotin- 
wirkung stehenden Zentralendes wie früher den Atemstillstand zur 
Folge haben. 

Diese Vermutungen werden durch folgenden Versuch vollends 
bestätigt. 

i) Trachealregistrierung der Atmung und mehrmalige Choanaldurch- 
leitung des Toluolgeruchs durch die Nase. Während des hypodynami- 
schen Zustandes des reflektorischen Apparates, bei ausbleibendem 
Atemstillstand und eintretender rhythmischer Atemverlangsamung, 
wurde auf die Gg. cerv. sup. ein mit lproz. Nicotinlösung getränktes 
Stück Watte gelegt. Einstellung der Nasenschleimhautreizung mit 
Toluol. Ergebnis: Einige Sekunden später Niesbewegungen, die von 
einem typischen Atemstillstand gefolgt werden (Kurve 9). | 

Dieses Ergebnis zeigt, daß die Reizung der postganglionären Fasern 
mit Nicotin einen ebensolchen Atemreflex zur Folge hat, wie der im 
Versuch mit der elektrischen Reizung der peripheren Abschnitte 
erhaltene Reflex. Der Einwand der Verbreitung des elektrischen 
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Stromes auf die benachbarten, in keiner Beziehung zu der sympathischen 
Innervation stehenden Nerven kommt somit in Wegfall. 

k) Einige Minuten später, ohne die Toluolreizung einzustellen und 
das Nicotin von den Gg. cerv. sup. zu entfernen, wird die elektrische 
Reizung des peripherischen Abschnittes vorgenommen. Ergebnis: 
Atemstillstand und Niesen bleiben aus. 

Da die elektrische Reizung des peripherischen Abschnittes der prä- 
ganglionären Faser den Atemstillstand nicht herbeiführt, so schließen 
wir daraus, daß das Nicotin die receptive Substanz lähmt; infolgedessen 
konnte die Reizung die postganglionären Fasern nicht erreichen, und 
sie waren außerstande, ihre aktive Wirkung auf den peripherischen 
Receptor auszuüben. 

l) Ohne die Toluolreizung aufzuheben und das Nicotin zu entfernen, 
reizen wir das Zentralende des Halsnerven. Ergebnis: Atemstillstand. 

Das auf den Gg. cerv. sup. liegende und in keiner Beziehung zum 
Zentralabschnitt stehende Nicotin kann die Auslösung des Reflexes 
natürlich nicht verhindern, da sie im gegebenen Falle durch den Über- 
gang der elektrischen Reizung von den präganglionären Fasern auf die 
sympathischen Zentren bedingt ist. 

Bei der Zusammenstellung der Ergebnisse der elektrischen Reizung 
(e, f, g, h) mit den Resultaten der Nicotinmethode (i, k, 1) kann man 
mit Bestimmtheit behaupten, daß die Verbreitung des Stromes auf die 
benachbarten Nerven ausgeblieben war und daß die Effekte der Ver- 
suche mit der elektrischen Reizung ausschließlich durch die Reizung der 
sympathischen Innervation bedingt waren. Man kann sogar die Ver- 
mutung aussprechen, daß im Versuch mit dem peripherischen Abschnitt (i), 
bei einem hypodynamischen Zustand des reflektorischen Apparates, die 
Reizung den postganglionären zum peripherischen Receptor verlaufenden 
Fasern übergeben wurde, was die Aktivierung der ermüdelen lindigungen 
der afferenten Fasern (N. trigeminus) zur Folge haite. 

Diese Vermutung findet noch darin Bestätigung, daß der Atemstill- 
stand im Stadium der Nicotinlähmung (k), bei welcher die Leitfähig- 
keit der zum peripherischen Receptor verlaufenden postganglionären 
Fasern ausgeschlossen ist, nicht erhalten werden konnte. Trotz der Be- 
stimmtheit dieser Ergebnisse muß die erwähnte Vermutung mit großer 
Vorsicht ausgesprochen werden, da die Reizung bei der Wirkung auf 
den peripherischen Abschnitt sich nicht nur auf die postganglionären 
Fasern, sondern auch auf die Kranialfasern verbreiten kann, welche 
die Gg. cerv. sup. mit den sympathischen Zentren verbinden können. 
Die Möglichkeit des Zusammenhanges dieser Fasern mit den sym- 
pathischen Zentren beeinträchtigt nicht die Vermutung über die 
Aktivierung des peripherischen Receptors durch die sympathische 
Innervation. Beim Vergleich der bei der Reizung des zentralen 
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und peripherischen Abschnitts des sympathischen Nerven (f und h) 
erhaltenen Kurven (Kurve 7 und 8) sehen wir, daß der Atemreflex bei 
der Reizung nicht des zentralen ((f), sondern des peripherischen (h) 
Abschnitts besonders deutlich ausgesprochen ist, d. h. im Falle der 
Reizung nicht nur aller möglichen sympathischen Verbindungen der 
Gg. cerv. sup. mit den Zentren, sondern auch der zum peripherischen 
Receptor verlaufenden postganglionären Fasern. Unsere Vermutung 
wird noch durch einige andere Momente bekräftigt, nämlich durch die 
Registrierung des Niesreflexes. Wenn wir aufmerksam nachsehen, 
in welchen Versuchen der Niesreflex auftritt, so erweist es sich, daß 
er nur bei der Reizung der postganglionären Fasern der Gg. cerv. sup. 
(h und i) beobachtet wird; bei der Reizung der zu den sympathischen 
Zentren verlaufenden präganglionären Fasern wird er nicht ausgelöst (f). 
Wenn im Versuch mit der Reizung des peripherischen Abschnittes (h) 
der erhaltene Effekt nicht von der Wirkung der sympathischen Inner- 
vation auf den peripherischen Receptor, sondern ausschließlich von der 
Übertragung der Reizung auf die sympathischen Zentren abhängt, 
so müßte der Niesreflex auch bei der Reizung des zentralen Hals- 
nervenabschnittes (f), welcher die Reizung den sympathischen Zentren 
übergibt, ebenso gesetzmäßig auftreten. Diese Erscheinung wurde aber, 
wie aus den Ergebnissen zu ersehen ist, kein einziges Mal beobachtet. 

Alle diese Erwägungen gestatten es, mit einer gewissen Vorsicht die 
Meinung auszusprechen, daß wir es mit der Reizung der sympathischen 
Innervation des peripherischen Nasenreceptors zu tun hatten und daß diese 
Innervation beim hypodynamischen Zustand des reflektorischen Apparates 
den ermüdeten peripherischen Receptor aktivierte, wobei er die eingebüßten 
Adaptationseigenschaften wieder erhielt. 

Es kann noch ein Einwand gegen die in diesem Versuche erhaltenen 
sympathischen Effekte erhoben werden, nämlich, daß die elektrische 
Reizung oder die Nicotinreizung der Gg. cerv. sup. (h und i) die Tätig- 
keit der sympathischen Innervation der Gefäße der Nasenhöhle beein- 
flussen könnte, was die Veränderung der Blutversorgung und vielleicht 
die Störung des Chemismus der Nasenschleimhautgewebe zur Folge 
haben würde; infolgedessen könnte der ermüdete peripherische Receptor 
wieder die Möglichkeit bekommen, auf die Reizung mit Toluol zu 
reagieren. Eine derartige Deutung der erhaltenen sympathischen Effekte 
kann nicht gegeben werden auf Grund der Angaben des folgenden 
Kontrollversuches. 

Versuch 7 (3 Kaninchen). Freilegung der Gg. cerv. sup., Durch- 
schneidung der Nn. symp. cerv., Unterbindung und Durchschneidung 
der Aa. carot. comm., Einführung einer Aortenkanüle in den peripheri- 
schen Carotidenabschnitt, Unterbindung der Vv. cav. sup. und Durch- 
schneidung ihrer peripherischen Enden, Durchspülung der Gefäße des 
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Kopfes, also auch der Nase, unter konstantem Druck, mit Ringer- 
Lockescher Lösung, mehrmalige Choanaldurchleitung des Toluolgeruchs 
durch die Nase, Bauchregistrierung der Atmung. Beim hypodynamischen 
Zustand des reflektorischen Apparates, bei welchem die Reizung der 
Nase mit Toluol die Atmung nicht veränderte, wurde auf die Gg. cerv. 
sup. ein mit lproz. Nicotinlösung angefeuchtetes Stück Watte gelegt. 
Ergebnis: Atemveränderung. 

Die Angaben dieses Versuches beseitigen die obenerwähnten Ein- 
wände und zeigen, daß die Veränderung der Atmung bei der Reizung 
der Gg. sup. mit Nicotin ein Resultat der unmittelbaren Einwirkung 
der sympathischen Innervation auf den motorisch-reflektorischen 
Apparat ist. 

Schlußfolgerungen. 

1. Das sympathische Nervensystem beteiligt sich an dem Mechanis- 
mus des bei der Reizung der Endigungen des N. trigeminus ausgelösten 
Schutzatemreflexes. 

2. Das sympathische Nervensystem bedingt die Bereitschaft der 
Atmungszentren und der Endigungen des N. trigeminus zur normalen 
Verrichtung ihrer Schutzfunktion beim Eindringen eines schädlichen 
Agens in die Nase während des Atmungsaktes. 
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(Aus der Klinik und Poliklinik für Ohren-, Nasen- und Halskranke in Marburg. 
Direktor: Prof. Uffenorde.) 


Septumperforationen bei Cocainabusus. 


Von 


Privatdozent Dr. H. Loebell, 
Oberarzt der Klinik. 


(Eingegangen am 29. November 1929.) 


Gerade der Nasenarzt, der wie kaum ein anderer Cocain nicht nur zu 
therapeutischen, sondern auch zu diagnostischen Zwecken braucht, hat 
von jeher sein Augenmerk den durch dieses Alkaloid möglichen 
Schädigungen zugewandt. Am bekanntesten ist der Cocainschnupfen, 
der bei Personen mit sensiblen Schleimhäuten selbst nach einfachem 
Einsprayen von geringer Menge einer 2proz. Cocainlösung auftreten 
und etwa 24 Stunden anhalten kann. Bekannt sind ferner Rhinorrhöen, 
ja sogar Rötung und Rhagadenbildung am Naseneingang bei längerem 
therapeutischen Gebrauch des Alkaloids als Schleimhautanaestheticum 
der Nase. Weit weniger häufig sind glücklicherweise schwere Dauer- 
schädigungen, zu denen u.a. die Perforationen des Septums im knor- 
peligen Teil gehören. Sie werden wie die vielfach beschriebenen und 
auch in der Tagespresse erörterten schweren Rauschgiftsymptome mit 
psychischen Veränderungen nur bei Cocainabusus beobachtet. 

Seit den ersten Angaben A. Steins, 1904, und den 1908 unabhängig 
voneinander erfolgten Veröffentlichungen über Septumperforationen 
bei Cocainschnupfern durch Kasparjantz, Lubet- Barbons und Hautant 
sind mehrfach einschlägige Arbeiten bekannt geworden. So die eines 
New Yorker Gefängnisarztes Lichtenstein (1915) und die von Bonvicini 
(1925). Mit dem größten Material warteten die russischen Autoren 
Leo Natanson und L. Lipskeroff (1924) auf. Sie fanden unter 74 Coca- 
inisten nur 4mal keine Perforation; bei 65 Insassen einer Besserungs- 
anstalt war unter 20 Cocainisten nur ein Fall ohne Veränderungen 
an der Nasenscheidewand. 

Eine fast genau so erstaunlich hohe Zahl von Lochbildungen bzw. 
deren Vorstadien in der Nasenscheidewand weist die Statistik von 
Bomvicini auf. Bei 32 Cocainschnupfern sah er 10 mit Perforationen, 
10 mit Ulcera und nur 12 mit normaler Septumschleimhaut. 
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Nach Angabe der Untersucher können die Septumperforationen 
nur durch reines oder verunreinigtes Cocain (Mischung mit Bor-, Salicyl- 
säure, Aspirin u.a. m.) bedingt sein. Sie nehmen an, daß zunächst 
die Cocainkrystalle einen dauernden mechanischen Reiz auf die Nasen- 
schleimhäute — hauptsächlich die des Septums — ausüben, und daß es 
infolge der lang anhaltenden Anästhesie und Anämie zum atrophischen 
Nasenkatarrh, zum Ulcus und schließlich zur Perforation des Septums 
kommt. Andere Ursachen für solche Scheidewandläsionen glauben die 
Autoren hinreichend ausgeschlossen zu haben, insbesondere Lues. 

Die Auffassung, daß derartige Perforationen durch Cocainwirkung 
allein entstehen, eine Ansicht, der sich bedingt auch H. W. Maier in 
seinem ausgezeichneten Buch ‚Der Kokainismus‘‘ anschließt!, schien 
mir wegen der großen klinischen Bedeutung einer Nachprüfung wert. 
Naturgemäß kamen Versuche am Menschen nicht in Frage. Es blieb 
nur das Tierexperiment übrig, um eine Klärung über die Ursachen der 
Entstehung solcher Septumperforationen bei Cocainabusus zu erlangen. 

Zur Versuchsreihe 1 dienten 2 Kaninchen (Nr.1 und 2) sowie 
3 Hunde (Nr. 1, 2, 3). Den Kaninchen wurde täglich 2mal 0,1—0,2 ccm 
einer 50proz. reinen Cocainlösung beiderseits an das Septum gesprayt. 
Die Versuche begannen bei beiden Tieren am 12. 5. 1924. Tier 1 wurde 
am 29. V. 1924 tot vorgefunden. Tier 2 wurde am 30. VI. 1924 durch 
einen Schädelschuß getötet. Die Versuchsdauer portug: also bei Tier ł 
17, bei Tier 2 49 Tage. 

Bei allen 3 Hunden wurde täglich 2mal 0,2 ccm einer 50proz. 
Cocainlösung von beiden Seiten an das Septum gesprayt. Die Ver- 
suche wurden ohne Unterbrechung bei Hund 1 3!/, Monatc, bei Hund 2 
4!/, Monate und bei Hund 3 fast 5 Monate fortgesetzt. Alle Hunde 
wurden dann durch Schädelschuß getötet. 

Die Untersuchungsreihe 2 umfaßt 4 Kaninchen (Nr.4, 5, 6, 7), 
denen das Cocain in Pulverform mit einem Pulverbläser an das Septum 
geblasen wurde. Bei den ersten 3 Kaninchen wurden alle 4 Wochen 
je 3g Cocain pro Kaninchen verbraucht. Beim letzten Tier (Nr. 7) 
wurde das Cocain mit Borpulver zu gleichen Teilen gemischt. Hier 
wurden alle 3 Wochen 4g des Mischpulvers verbraucht. Die Versuche 
wurden bei den Tieren 4 und 5 je 7!/, Monate, beim Tier 6 8 Monate 
und beim Tier 7 51/, Monate fortgesetzt. Die Kaninchen wurden dann 
durch Eröffnung der Halsschlagader getötet. 


1 „Für die Entstehung der Perforation spielt wohl die durch das Cocain be- 
dingte Contraction der Gefäße an dieser direktesten Applikationsstelle mit ihrer 
Neigung zur Embolisierung infolge des toxischen Einflusses auf das Protoplasma 
die Hauptrolle. Daneben kommen neurotrophische Prozesse, kleine Verletzungen 
durch die Cocainkrystalle und größere durch Nasenbohren und eine gleichzeitig 
damit auftretende Vermehrung der Schleimhautflora in Betracht. (S. 89)“. 
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Untersuchungsreihe 3. Kontrollen. 


Zur Kontrolle wurde einem Kaninchen (Nr. 8) 61/, Monate nur 
Borpulver in die Nase beiderseits eingeblasen, und zwar alle 10 Tage 
etwa 2g. 

Ferner wurde einem Kaninchen (Nr. 3) Cocain in 2maligen hohen 
Dosen innerhalb 12 Stunden durch Sprayen eingebracht; das Tier wurde 
nach weiteren 6 Stunden getötet. Bei diesem Versuch sollte eine etwa 
vorhandene akute Cocainvergiftung festgestellt werden. 

Zur Kontrolle dienten ferner 4 Tiere (Nr. 9, 10, 11, 12), an denen 
andere Versuche gemacht wurden, die also im Sinne der Prüfung 
unserer Cocainwirkungen als normal gelten mußten. Die Beobachtungs- 
dauer spielt hier naturgemäß keine Rolle. 

Bei allen Tieren wurde das klinische Verhalten beobachtet. Nach- 
dem die Tiere dann getötet waren, wurden die inneren Organe, ins- 
besondere Gehirn, Milz und Leber, auf ihren Cocaingehalt chemisch 
analysiert und die Nase histologisch untersucht. 


Klinisches Verhalten. 


Bei den Hunden traten schon nach 8 Tagen, bei den Kaninchen 
von der dritten Woche an die hinreichend bekannten Erregungs- 
erscheinungen in Form von teils klonischen, teils mehr tonischen 
Krämpfen auf. Auch die sonst beschriebenen Pupillensymptome und 
Änderungen des Schlagvolumens waren deutlich vorhanden, wechselten 
nur an Intensität während der mehrmonatigen Versuchsdauer. Die 
Hunde drehten sich meist einige Minuten nach der Cocainisierung, 
aber auch oft unabhängig davon, im Kreise, die Kaninchen machten 
hauptsächlich torkelnde Bewegungen. Man konnte bei ihnen nach dem 
Einbringen des Cocains oft auch krampfartige Zustände beobachten, 
kurz darauf machten sie im rauschartigen Zustand Kreuz- und Quer- 
 sprünge, bei denen sie sich mitunter am Käfig verletzten. Bei 2 Kanin- 
chen traten auch Conjunctivitiden auf. Die Kontrolltiere (Nr. 8 bis 12) 
verhielten sich sämtlich normal. 


Chemischer Cocainnachweis. 


Die von besonders geschulter Seite (Geh.-Rat Gadamer, weiland 
Direktor des Pharmazeutisch-Chemischen Instituts zu Marburg) durch- 
geführte pharmazeutisch-chemische Analyse der Organe (Gehirn, Milz, 
Leber) ergab fast durchweg reichliche Cocainmengen, besonders bei 
den Hunden sowie bei den Kaninchen Nr. 4, 5, 7, etwas weniger bei 8. 
Bei den Kontrolltieren 8—12, aber auch bei Kaninchen 3 mit akuter 
Cocainvergiftung, bei dem allerdings nur die Milz untersucht wurde, 
fand sich nirgends Cocain. 
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An der Tatsache, daß alle Versuchstiere in hohem Maße cocain- 
süchtig gemacht worden waren, ist demnach kein Zweifel. 


Histologische Ergebnisse. 


Die Nasen der 3 Hunde erwiesen sich als völlig normal. Die Schleim- | 
haut war an den Muscheln und am Septum überall gut erhalten. Die 
gleichen Befunde boten die Kaninchen 1, 2, 5, 6, 7. Nur Tier 4 zeigte 
eine eitrige Rhinitis mit oberflächlichen Epithelläsionen an Septum 
und Muscheln, die übrigen 3 Kaninchen wiesen einen durchaus nor- 
malen Schleimhautbefund auf. Die Kontrolltiere 8—12 waren normal, 
nur bei Kaninchen 3 (akute Vergiftung) fand sich eine schwere eitrige 
Rhinitis. 

Unsere Absicht, Art und Auftreten von Septumperforationen zu er- 
forschen, erwies sich in positiver Hinsicht als nicht durchführbar, weil 
in keinem Falle auch nur das Perichondrium der Scheidewand, ge- 
 schweige denn der Knorpel selbst sich irgendwie als geschädigt erwies. 
Die gleichen, in diesem Punkte negativen Resultate haben, soweit 
ich aus dem Referat Maiers (S. 205—206) ersehen kann, die 
Italiener Bravetta und Invernizzi gehabt, die 3 Kaninchen und 
l Hund einer chronischen Cocainvergiftung unterzogen. Unter Berück- 
sichtigung dessen, wie sich Natanson und Lipskeroff die Entstehung 
der Septumperforation durch Reiz der Cocainkrystalle direkt auf die 
Schleimhaut vorstellen, war bei unseren Versuchen an den durch 
Einsprayen cocainisierten Tieren (3 Kaninchen, 3 Hunde), da sie in 
diesem Sinne keine besonders günstigen Vorbedingungen für eine Sep- 
tumperforation schufen, mit Septumperforationen vielleicht nicht ohne 
weiteres zu rechnen. Es bleiben aber immerhin noch 4 Kaninchen 
mit negativem histologischen Befund übrig, bei denen 5?/, 7!/, und 
8 Monate täglich krystallinisches Cocain (bei einem Tiere zusammen 
mit Borsäure) auf das Septum geblasen wurde. 

Dieser Unterschied der Ergebnisse beim Menschen und im Tier- 
versuch legt die Annahme nahe, daß beim Menschen noch ein Faktor 
mitspielen muß, der im Tierversuch nicht berücksichtigt wurde oder 
beim Tier nicht zur Wirkung kommt. Die Häufigkeit der Septum- 
perforationen bei Cocain, aber auch bei Heroinschnupfern, Morphinisten, 
schließlich bei Gewerbeschädigungen der verschiedensten Art — kurz, 
überall da, wo trockene Schleimhäute bestehen — bleibt unbestritten. 
Mir scheint jedoch speziell das Cocain bei der Septumperforation nicht 
als direkte Ursache, sondern nur als auslösende Vorbedingung in Frage 
zu kommen. Infolge Cocainabusus entstehen Sensationen im Trigeminus- 
gebiet mit Trockenheitsgefühl, Borkenbildung und heftigem Juckreiz 
in der Nase. Häufig sind auch Rötung und Rhagaden am Nasen- 
eingang beobachtet worden. Dem lästigen Juckreiz helfen die meist 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 21 


310 H. Loebell: 


den sozial tiefsten Schichten angehörigen Cocainschnupfer (Dirnen, 
Hafen- und sonstige Großstadtarbeiter u.a.) hemmungslos durch 
Bohren mit dem Finger ab. In diesen Gesellschaftsschichten ist die 
Zahl der Septumperforationen, selbst wenn man von Lues und Tuber- 
kulose absieht, auch sonst recht groß. 

Und wie steht es mit dem Ausschluß dieser beiden specifischen 
Erkrankungen ? 

Bei Durchsicht der Arbeit der russischen Forscher fällt auf, daß 
sie Lues durch Feststellung erst kürzlich aufgetretenen Primäraffektes 
oder durch den negativen Ausfall der WaR. im Blut ausschlossen. 
Bei ihrer Gruppe I genügt den Autoren stets (mit 4 Ausnahmen) schon 
das Negieren der Infektion durch die Untersuchten zum Ausschluß 
von Lues (z. B. Fall 10), weil die Untersuchten in einem Teil der Fälle 
(Korrektionshäusler) bei positiver Lues Verlegung von der Besserungs- 
anstalt in ein Krankenhaus und damit vorübergehend bessere Daseins- 
bedingungen erreicht hätten. 

Das sind keinesfalls strikte Beweise gegen Lues. Und mehr als die 
Hälfte der beweisenden Fälle, nämlich 40 von 74, gehören der 
Gruppe I ant. 

Doch die Lues macht ja im allgemeinen Perforationen im knöchernen 
Septumteil, während die Löcher im vorderen knorpeligen Septum- 
abschnitt auf Tuberkulose hinweisen. Tuberkulose ist aber ebenso wie 
Lupus von Natanson und Lipskeroff vielleicht nicht genügend be- 
achtet, sondern nur ‚sehr leicht nach dem Krankheitsbilde ausgeschlos- 
sen‘ (S. 418) worden. Das gleiche gilt für die sonst möglichen Ursachen 
einer Nasenscheidewandperforation wie Ulcus septi perforans, denen 
die Cocainperforationen ‚‚täuschend ähnlich“ (S. 419) sind, u.a. Schließ- 
lich scheint es mir ferner kaum glaubhaft, daß Fall 10 nur durch Cocain- 
schnupfen während eines einzigen Monats (lg jeden 2. bis 3. Tag) 
eine erbsengroße Perforation im Septumknorpel bekommen haben soll. 
Damit wird der bei meinen Tierversuchen mögliche Einwand ent- 
kräftet, 6—8 Monate genügten vielleicht nicht zum Entstehen einer 
Perforation bzw. einer trockenen Rhinitis als deren Vorstadium. 

Mir liegt es völlig fern, den Zusammenhang zwischen Perforation 
und Cocain für die Mehrzahl der Fälle leugnen zu wollen. Mit den 
russischen Autoren bin ich vielmehr der Ansicht, ‚daß das habituelle 
Cocainschnupfen fast ausnahmslos mehr oder weniger rasch zur Per- 
foration der Nasenscheidewand führt“. 

Bezüglich der Entstehung stimme ich jedoch nicht ganz mit ihnen überein. 


1 Im Text ist die WaR. bei Fall 17 positiv (S. 411). In der Tabelle ist sie 
nur in einem einzigen der 40 Fälle, nämlich bei Nr. 27, positiv (S. 413). Augen- 
scheinlich ist, was ich aus dem Vergleich des Alters schließe, der Fall 17 des Textes 
mit dem Nr. 27 der Tabelle identisch. 
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Zunächst halte ich eine genauere Berücksichtigung der ursächlichen 
Möglichkeiten, insbesondere den beweisenden Ausschluß von Tuber- 
kulose und Lues, für erforderlich. 

Durch die Annahme von Natanson und Lipskeroff, die Septum- 
perforationen entständen durch direkte Cocainwirkung, ist das auf- 
fallende konstante Verschontbleiben der Nasenmuscheln nicht er- 
klärbar, da sie doch sonst atrophieren und bei schweren Ozaenen fast 
‘ völlig verschwinden können. Der von den Autoren angegebene Grund, 
bei den Muscheln könne wegen ihrer Schwellkörper keine Anämie und 
Atrophie auftreten, ist nicht stichhaltig. 

Meines Erachtens bietet das Cocain mit seinen Sensationen im 
Trigeminusgebiet, mit der Borkenbildung und dem Juckreiz in der 
Nase den Anreiz zu gewohnheitsmäßigem mehr oder minder inten- 
siven Fingerbohren, das bei der trockenen, anämischen Schleimhaut 
leicht zu tieferen Verletzungen führt. Diese Möglichkeit wird von den 
Autoren immerhin ‚für eine gewisse Zahl der Kranken‘ (S. 419) zu- 
gegeben. 

Das Fehlen jeglicher Schleimhautveränderungen an der Nasen- 
 scheidewand bei den Tierversuchen kann nur so gedeutet werden, 
daß das Tier im Gegensatz zum Menschen dem Juckreiz im Nasen- 
innern nicht nachgeben kann. Auf Grund des kritischen Studiums 
der Literatur und meiner Versuche scheint mir das Cocain die vorberei- 
tende, der bohrende Finger die ausschlaggebende Rolle bei der Entstehung 
der Septumperforationen zu spielen. 


Literatur. 
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Über den Einfluß von Tabak und Tabakrauch auf das 
Gehörorgan und den Vestibularapparat. 


Von 
Dr. Fritz Lickint, 


Oberarzt der inneren Abteilung. 


(Eingegangen am 6. Januar 1930.) 


Die gewaltige Verbreitung, die der Tabakgenuß in den letzten 
Jahren gefunden hat, lenkt die Aufmerksamkeit mehr und mehr neben 
der volkswirtschaftlichen Bedeutung dieses Genußmittels auf dessen 
Einfluß auf die Gesundheit des Menschen. Die Mannigfaltigkeit der 
Angriffsorte dieses Giftes ist aber eine derartig große, daß man un- 
möglich innerhalb des Rahmens eines Aufsatzes alle bisherigen Kennt- 
nisse über die Tabakfrage vom medizinischen Standpunkte aus behan- 
deln kann. Man muß sich vielmehr darauf beschränken, dieses große 
Gebiet in Teilfragen zu zerlegen und unsere bisherigen Erfahrungen 
über diesen Abschnitt zu rekapitulieren unter Berücksichtigung sowohl 
der alten wie der neueren Literatur. 

Hier wollen wir uns mit dem Einfluß des Tabakgenusses auf das 
Gehörorgan und den damit eng verknüpften Vestibularapparat be- 
schäftigen. 

Wir haben dabei zunächst,wie auch bei einer großen Anzahl anderer 
exogener Faktoren, zwei Wirkungswege zu unterscheiden und zwar 
erstens, den direkten Reiz des Tabaks bzw. Tabakrauches auf das Gehör- 
organ, also insbesondere den äußeren Gehbörgang, die Tuba Eustachii 
und eventuell die Paukenhöhle und zweitens eine indirekte Wirkung 
auf dem Umwege über Gefäß- und Nervenirritationen durch das in den 
Kreislauf eingetretene Nicotin und andere Giftstoffe. Wir folgen am 
besten der anatomischen Einteilung, da wir uns so Wiederholungen 
am ehesten sparen können. 

Zunächst der äußere Gehörgang, der nur wenig durch den Tabak- 
genuß in Mitleidenschaft gezogen wird. Hier liegt es nahe, daß es in 
Analogie zur Wirkung des Nicotins auf die Schweißdrüsen! im ersten 


1 Lickint, Über Hautschädigungen durch Tabak und Tabakrauchen. Dermat. 
Wschr. 89, Nr 43a (1929). 
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Stadium der chronischen Nicotinvergiftung gelegentlich zu einer Hyper- 
secretion der Talg- und Knäueldrüsen, im späteren Stadium allerdings 
zum Gegenteil, also zur Verminderung der Ohrschmalzbildung kommen 
kann. Da die Talgdrüsen angeblich jedoch nervösen Einflüssen nicht 
unterliegen sollen, käme eventuell auch, sei es auf dem Blutwege, sei 
es auf dem direkten Wege durch das Drüsenlumen, eine Wirkung des 
Nicotins auf die Drüsensubstanz selbst in Betracht. Wie dem nun 
auch sei, es ist sowohl eine vermehrte Cerumenbildung (Mancioli), als 
auch gelegentlich ein Fehlen der Schmalzbildung beobachtet worden 
(Triquet). Ersterer hatte übrigens vor allem bei Tabakarbeitern einen 
starken Tabakstaubgehalt des Cerumens gefunden. Ich selbst habe 
an mir beobachtet, daß nach stundenlangem Aufenthalt in verrauchten 
Räumen in der Regel eine vermehrte Ohrschmalzbildung einzutreten 
pflegt. 

Interessant ist in diesem Zusammenhange vielleicht noch die Tat- 
sache, daß in der Volksmedizin, namentlich in Westböhmen, nach Urban 
bei Ohrenreißen, dem Ohrschmerz als Begleiterscheinung des Zahnwehs 
und schließlich bei Hemicranie Dampf gekochter Tabakblätter und bei 
Taubsein und Schwerhörigkeit Tabakrauch durch ein Pfeifenrohr in 
den äußeren Gehörgang eingeblasen wird. 

Viel bedeutender in der Tragweite und in der Zahl der Beobachtungen 
sind die Erkrankungen der Tuba Eustachii, die nicht selten mit dem 
Rauchen in Zusammenhang zu bringen sind. 

Es ist ja durchaus naheliegend, daß bei Rauchern, namentlich solchen, 
die den Rauch durch die Nase auszustoßen pflegen, der häufig vorhandene 
Nasenrachenkatarrh allmählich auf die Tuben übergreift. Eine ganze 
Anzahl von Autoren haben sich in diesem Sinne ausgesprochen (Hage- 
dorn, Steinbrügge, v. Frankl-Hochwart, Longhi, Kerrison, Bilfinger, 
Jankau und Triquet). 

Von Wingrave sind vor allem zwei Entstehungsmechanismen an- 
genommen worden. Erstens könne durclı das angestrengte Ziehen an 
der Pfeife und der Zigarre ein nicht unerheblicher negativer Druck im 
Nasenraum entstehen und dadurch eine dauernde Hyperämie an der 
Tubenmündung erzeugt werden. Der negative Druck in der Mundhöhle 
beträgt übrigens nach genauen Messungen Ratners etwa 10 mm Hg. 
Zweitens bewirke der Tabak beim Schnupfen bzw. der Rauch beim 
Inhalieren eine grobmechanische und chemische Reizung, die sich all- 
mählich auf die ganze Tube ausdehnen könne. Daß auch der dauernde 
calorische Reiz eine gewisse Rolle spielt, möchte ich für durchaus mög- 
lich halten. Ich weise nur auf die Temperaturmessungen des Tabak- 
rauches hin, die ich an anderer Stelle! mitgeteilt habe. 


1 Lickint, Tabak und Tabakrauch als ätiologischer Faktor des Carcinoms. 
Z. Krebsforschg 30, 355 (1929). 
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Als Folge dieser Reizungen sehen wir nun nicht selten vollkommene 
Verschwellungen der Tubengänge mit allen ihren Begleiterscheinungen 
oder aber auch (Ladreit de Lacharriere) eine Austrocknung der Schleim- 
häute. So ist es nicht verwunderlich, daß die festen Bestandteile des 
Tabakrauches an den Schleimhäuten haften bleiben und dadurch eine 
fortwährende Ursache zu Reizzuständen abgeben können. 

Der letztgenannte Autor hält es übrigens, ebenso wie Longhi, für 
sicher, daß infolge der langen Raucherkatarrhe auch Alterationen der 
Tubenmuskulatur eintreten können. Nur nebenbei sei bemerkt, daß 
früher nach Husemann unverständlicherweise, ganz im Gegensatz zu 
unseren heutigen Anschauungen, bei Tubenkatarrhen zu Heilzwecken 
Tabakrauch in diesen Gang eingeleitet wurde! 

Nachdem wir gesehen haben, daß die Nasenrachenkatarrhe der 
Raucher oft auf die Tuben übergreifen, nimmt es nicht wunder, daß 
auch die Paukenhöhle in Mitleidenschaft gezogen werden kann (Stein- 
brügge, Longhi, Hagedorn, Kerrison, Jankau). Wie durch den Rauch, 
so kann dasselbe natürlich auch durch Tabakstaub geschehen (Koelsch). 
Als sicherer Beweis für diese Annahme können die Fälle dienen, bei 
denen man tatsächlich in der Paukenhöhle bei der Eröffnung Tabak- 

partikel gefunden hat (Scheibe,. Kessel und Kiesselbach). Auch mir 
ist vor einigen Jahren über eine gleiche Beobachtung aus einer Dresdner 
Ohrenklinik berichtet worden, wobei sich beim Trommaelfellschnitt reich- 
lich Tabak entleerte. Haug sah einen Patienten, der nach Einbringen 
einer Prise Schnupftabak versucht hatte, das eintretende Niesen ge- 
waltsam zu unterdrücken und so mit geschlossenem Munde nieste. 
Wahrscheinlich haben dabei die durch den heftig aufgerissenen Tuben- 
kanal in die Paukenhöhle geschleuderten Tabakkörner die Mittelohr- 
entzündung bewirkt. Nach der Vornahme der Paracentese entleerten 
sich mit dem Eiter noch tagelang Schnupftabakkörner. 

Ehe wir weitergehen, möchte ich noch feststellen, daß wir also zwei 
Formen der Mittelohrerkrankungen durch Tabak bzw. Tabakrauch zu 
berücksichtigen haben, und zwar erstens den chronischen Mittelohr- 
katarrh, der ohne bacterielle Infektion allein auf der dauernden che- 
mischen und mechanischen Reizwirkung beruht und zweitens die akute 
eitrige Mittelohrentzündung durch Einschleppung infektiösen Materials 
entweder unmittelbar durch eindringende Tabakpartikel oder mittel- 
bar durch sekundäre Infizierung der chronisch -katarrhalischen Raucher- 
tube und -paukenhöhle. 

Interessant ist in diesem Zusammenhange noch ein Fall von Im- 
hofer, wo in dem Öhre eines an rezidivierender Mittelohrentzündung 
leidenden Mannes Zigarettentabak gefunden wurde, was zur Unter- 
suchung wegen Selbstbeschädigung führte. Der Mann verantwortete 
sich dahin, daß ihm in der Nacht der Wattepfropf, den er stets im 
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Ohre trug, herausgefallen wäre und beim Wiedereinführen desselben 
etwas vom am Fußboden verstreuten Tabaks in das Ohr hineingelangt 
sein müsse. Der Autor hat in seinem Gutachten diese Angaben für 
glaubwürdig erklärt, da Zigarettentabak in der gewöhnlichen Faser- 
form kaum irgendwelche Reizerscheinungen im Ohre hervorrufen könne, 
sondern nur pulverisierter Tabak oder ein Absud von Tabak. Meines 
Erachtens müßte dies allerdings noch mindestens zur Voraussetzung 
haben, daß es sich hierbei um das Vorhandensein eines intakten Trommel- 
felles handelte. ; 

Daß es auf Grund der durch Tabakgenuß entstandenen Mittelohr- 
schädigungen sekundär zu Irritationen des Trommelfelles kommen kann, 
ist selbstverständlicl und liegt in der Natur der Mittelohrkatarrhe und 
-entzündungen begründet. Specifische Veränderungen durch Tabak sind 
nicht zu erwarten. Wir werden also am Trommelfell auch bei Tabak- 
schädigungen die üblichen Zeichen von Hyperämie, Trübungen, Ein- 
ziehungen, Verdickungen und gelegentlich auch Perforationen finden. 

Interessant ist bei letzteren, daß nach der Perforation manche 
Raucher eine große Geschicklichkeit darin erlangen, den Tabakrauch 
auf dem Wege über Nasenrachen-Tube-Paukenhöhle durch die Trommel- 
fellöffnungen auszublasen. Ich selbst sah vor einem Jahr einen etwas 
schwerhörigen 65jährigen Mann, der so zu beiden Ohren in ziemlich 
weitem Strahl den Tabakrauch bei geschlossenem Mund und zugehal- 
tener Nase auspressen konnte. Schon 1691 hat sich August Quirin Rivin 
in seinen ‚Disputationes de Vitiis Auditus“‘ über das sog. ,„Schelhammer- 
sche Problem“‘ näher geäußert, womit das gleiche Phänomen gemeint 
ist, das ich eben beschrieben habe. Er gibt dazu folgende eigentümliche 
Erklärung: 

„Daß nemlich dieser Rauch zwar durch den Canal des Eustachius 
in das Becken dringe, aber da man dessen Ausgang in dem Gehörgang 
bissher nicht gewusst, so habe erim Jahre 1689 ein Spalt in das Trommel- 
häutgen selbst wahrgenommen, nemlich oberhalb diesem Häutgen, 
nächst bey dem Kopfe des Hammers eine Ungleichheit, die bey Ein- 
blasung der Luft durch eine Röhre (Tubulum) einen sich öffnenden 
und bald wieder wie ein Schloss zuschlüssenden Ausgang vorgezeiget.“ 

Doch diese kleine geschichtliche Reminiscenz nur nebenbei. Primäre 
und isolierte Erkrankungen des Trommelfells durch Tabakgenuß sind 
nicht bekannt und auch theoretisch kaum zu erwarten. 

Neben den Läsionen des Trommelfells sind dann bei Rauchern noch 
eine Reihe von Veränderungen an den Gehörknöchelchen beschrieben 
worden, die aber ebenfalls nichts specifisches für die Tabaknoxe zeigen 
und nur Folgen der Tabakotitis darstellen (Versteifungen der Gelenke 
durch bindegewebige Verdickungen und verminderte Beweglichkeit der 
Gelenke). 
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Daß etwa die Anomalien des Steigbügels, also inbesondere die Oto- 
sclerose, mit dem chronischen Tabakgenuß in Verbindung zu bringen 
wäre, ist ganz unwahrscheinlich, um so mehr, als bekanntlich das weib- 
liche Geschlecht häufiger erkrankt als das männliche. Immerhin möchte 
ich darauf hinweisen, daß z.B. Teran in Familien mit vererbbarer 
Taubheit vor jedem Tabakgenuß warnt. 

Wir können damit die mehr oder weniger direkten Läsionen des 
Ohres verlassen und uns den Schädigungen des Gehörorgans zuwenden, 
die durch Nicotin und andere Verbrennungsprodukte des Tabaks, ins- 
besondere Pyridine, auf dem Blutwege und durclı Nervenirritationen 
verursacht werden. 

Was zunächst die rein nervösen Erkrankungen des Mittelohres an- 
langt, wie die Otalgia nervosa oder die motorischen Neurosen des Mittel- 
ohrs, so dürfte theoretisch in Analogie mit einer großen Reihe anderer 
Nicotinneurosen ein ursächlicher Zusammenhang mit dem Tabakgenuß 
nicht abzuleugnen sein, wenn auch spezielle Beobachtungen darüber 
nicht vorliegen. 

Was dann weiter die Wirkungen auf die das Ohr versorgenden Blut- 
gefäße anlangt, so gilt dafür das generell für das gesamte Gefäßsystem 
in Betracht kommende Gesetz, daß durch Nicotin in kleinen Mengen 
die Gefäße zur Contraction, in großen (meist tödlichen) Dosen zur 
Erschlaffung gebracht werden, daß weiterhin der Blutdruck änsteigt 
bzw. fällt und daß bei langdauernder Einwirkung, also der chronischen 
Tabakvergiftung, auch eine Sclerose der Arterien bei hierfür dispo- 
nierten Menschen eintreten kann. Die über diese Frage hinsichtlich 
des gesamten Gefäßsystems vorhandene Literatur ist so gewaltig, daß 
wir an dieser Stelle gar nicht darauf eingehen können. Es genügt uns, 
zu wissen, daß nach Versuchen von Moore und Row bei Einwirkung 
von Nicotin auf die Nervenzellen ‘des oberen Cervicalganglion des Sym- 
pathicus die ÖOhrgefäße zur Contraction gebracht werden, Fest- 
stellungen, die später auch von Preobraschensky, Nifontow und Skrypnik 
bei einer Nicotinverdünnung von 1:5000 bestätigt wurden. Daß auf 
diese Weise nicht nur die Ohrmuschel in Mitleidenschaft gezogen wird, 
sondern auch durch andere Nervenbahnen das Mittelohr und insbesondere 
der schallempfindende Apparat, ist wohl sicher. 

Wahrscheinlich gilt diese Gefäßwirkung des Nicotins insbesondere 
für die sog. angioneurotische Taubheit Politzers, wobei nach v. Frankl- 
Hochwart ein intermittierendes Stottern der Art. auditiva die eigentliche 
Ursache darstellt. Auch Wladär hat einen typischen Fall von Angio- 
neurose mit paroxystisch auftretendem Ohrensausen bei einem Nico- 
tinisten beschrieben. 

In engem Zusammenhange mit diesen E TEIE EA Erschei- 
nungen steht eine vasomotorische Störung im Gebiete der Labyrinth- 
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gefäße, die zu dem bekannten Bilde der Meniereschen Krankheit führen 
kann. Da es hier oft gleichzeitig zu Ausfällen der Gehörfunktion kommen 
kann, möchte ich hier diese Frage mit erörtern. Es sind in der Tat 
auch bei Nicotinisten eine Reihe von derartigen Anfällen beobachtet 
worden (Oppenheimer [geheilt durch Abstinenz], Alt, Woakes, Wehrmann 
[entstanden durch Inhalation von Tabakstaub]). Meniere-artige An- 
fälle, die er auf angiospastische Zustände im Carotisgebiet zurückführt, 
hat Pötzl bei Nicotinabusus verzeichnet. Nur einen Fall von v. Frankl- 
Hochwart, der noch weitere 11 Fälle von akzessorischem Meniereschen 
Symptomenkomplex gesehen hat, möchte ich ausführlicher berichten, 
da er mit besonders auffallenden Gehörstörungen einherging: 

„Es handelt sich um einen 25jährigen Kaufmann, der als Kind an 
Fraisen gelitten hatte, dann aber sehr gesund war. Patient rauchte 
bis 50 Zigaretten pro Tag. Eines Tages kam es nach 2tägigem leisen 
Unbehagen plötzlich zu einem Anfalle.. Der Kranke hatte ein wüstes 
Gefühl im Kopfe, heftigen Drehschwindel, taumelte, mußte sich nieder- 
legen; dabei wurde ihm ein linksseitiges Ohrensausen sehr quälend. 
Nach 1 Stunde fühlte Patient sich besser und konstatierte an sich eine 
mäßige Schwerhörigkeit links. Als icl ihn 1 Monat später sah, klagte 
er noch über ein Rauschgefühl im Kopfe sowie über Ohrensausen. Der 
Befund ergab eine geringfügige Affektion des nervösen Hörapparates 
links sowie leichten Nystagmus bei extremen Blickrichtungen; im 
übrigen war der Befund negativ. Er berichtete noch nach etwa 6 Jahren, 
daß er das Rauchquantum stark reduziert hatte; der Schwindel zessierte 
rasch, ebenso das Ohrensausen. Als Patient Ende 1909 wieder stärker 
zu rauchen begann, fing auch Sommer 1911 das Ohrensausen links wieder 
an. Bei der Untersuchung fand sich wieder Nystagmus, die geringfügige 
Schwerhörigkeit war unverändert geblieben.‘ 

Dieser verhältnismäßig gutartige Fall mag zur allgemeinen Illustrie- 
rung genügen. Wir werden auf die experimentellen Grundlagen der 
Nicotinwirkung auf den Vestibularapparat am Ende der Arbeit zurück- 
zukommen haben. 

Außer diesen angiospastischen Erscheinungen am Gefäßsystem ist 
jedoch weiterhin noch hinsichtlich des Gehörorganes auch eine gelegent- 
lich vorkommende Hyperämie des Labyrinthes nach Tabakgenuß mit 
den bekannten subjektiven Äußerungen beschrieben worden (Ladreit 
de Lacharriere). Es ist bisweilen schwer, in diesem oder jenem Falle 
genau zu sagen, auf Grund welcher objektiven Bedingungen diese 
oder jene subjektive Gehörempfindung ausgelöst wird. Ich möchte 
daher nur ganz summarisch von einigen Sensationen sprechen, die bei 
Rauchern nicht selten gefunden werden, gleichgültig, welche Ursache 
sie zur Grundlage haben (Tuben-Paukenhöhlen-Labyrinth-Acusticus- 
erkrankungen usw.). 
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Am häufigsten selbstverständlich wird über Ohrensausen geklagt, 
sowohl bei akuten wie chronischen Nicotinvergiftungen (Delie, Ladreit 
de Lacharriere, Triquet, Denis, Liebreich, Hagedorn, Alt, Wladar, Jacoby, 
Urbantschitsch, Mussey). Nicht selten besteht auch heftiges Ohrensausen 
ohne jeglichen objektiven Befund (v. Frankl-Hochwart). 

Nicht selten hört man bei chronischen Tabakvergiftungen über außer- 
ordentlich lästige Ge/äßgeräusche klagen, die teils durch Nicotinhyper- 
tonien, teils aber auch durch ausgesprochene Nicotin-Arteriosclerosen 
bedingt sind und von manchen wie ein dauerndes Hämmern in den Ohren 
empfunden werden. 

Beobachtungen von sog. Dysakusiıs stammen insbesondere von 
Browne, Triquet und Hagedorn. Einen Patienten mit besonderer Über- 
empfindlichkeit gegenüber Tönen, so daß er keine Konzerte mehr be- 
suchen konnte, sah Fr. Richter. Auch Zustände von Parakusis sind bei 
Rauchern beobachtet worden (v. Frankl-Hochwart), wie auch Fälle von 
Hyperakusis (Dornblüth, Triquet, Hagedorn, Hofstätter). Ich möchte 
jedoch noch bemerken, daß ganz eigenartige Fälle von Hyperakusis 
von Kol. Keller beschrieben worden sind. Hierbei handelte es sich um 
die gelegentliche Ausbildung eines Reflexes, dessen zentripetale Schenkel 
die akustische Bahn bildet, dessen Zentrum sich annehmbar im ver- 
längerten Mark findet und dessen zentrifugaler Schenkel schließlich zum 
Herzkranzgefäßsystem führt. In den von ihm beobachteten Fällen 
erwachten die Patienten in den ersten Minuten und Stunden des Schlafes 
plötzlich, nachdem sie z. B. das leise Schlagen der Wanduhr fälschlicher- 
weise für das Schlagen einer Glockenuhr gehalten hatten. Im gleichen 
Augenblick verspürten sie einen krampfartigen Schmerz in der Herz- 
gegend. Die in solchen Fällen beobachteten Erscheinungen von Hyper- 
akusis, die zweifellos, wie schon Hofstätter bemerkt, mit einer wirk- 
lichen Hyperästhesie des Gehörnerven nichts zu tun haben, konnten 
sehr starke Grade erreichen und auch im Wachzustande auftreten. 
Keller selbst erklärt sich diese Erscheinungen, die bei Nicotinabstinenz 
verschwanden, damit, daß durch das Nicotin eine gewisse Reizwirkung 
entsteht und daß dadurch der Tonus der Stapediusmuskulatur vor- 
übergehend gestört sei. Insbesondere soll das für den ersten Teil der 
Nacht gelten. 

Viel häufiger als derartige Fälle von Dys-, Par- und Hyperakusis 
sind bei Rauchern die Beobachtungen von Hyp- und Anakusis. Hierüber 
noch besonderes zu sagen, erübrigt sich, da sich dabei kaum neue An- 
haltspunkte für die Tabakgenese bieten. Wir haben nur zu berücksich- 
tigen, daß die letzte Ursache dieser Schwerhörigkeit bzw. Taubheit 
sowohl eine der vorgenannten Tuben- oder Paukenhöhlenerkrankungen, 
wie auch, und das ist von besonderer Bedeutung, eine Schädigung des 
Hörnerven selbst sein kann. 
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Damit kommen wir zu einem Gebiet, das in der bisherigen Literatur 
schon immer größere Beachtung gefunden hat. Schon in früheren Jahren 
wurde öfters auf eine gewisse Schädigung des Hörnerven hingewiesen 
(Triquet, Schotten, Merril, Ladreit de Lacharriere, Wingrave, Delie, 
Wladytschko, Hagedorn, Alt und Longhi). Dabei hatte schon Triquet 
auf 3 Perioden der Nicotin-Hörnervenschädigung aufmerksam gemacht, 
die sich erstens als Excitation, zweitens als Depression und drittens als 
Paralyse äußere. Dabei vermutete er nicht nur eine Läsion des Hör- 
nerven, sondern auch der „umliegenden Gehirmteile‘‘, da sich oft gleich- 
zeitig progressive Amblyopie und ein schwankender Gang zeigte. 

Nach den neueren Anschauungen handelt es sich dabei meist um eine 
Neuritis des N. acusticus (bzw. des N. cochlearis) auf toxischer Basis, 
ähnlich den Beobaclitungen bei chronischen Intoxikationen mit Alkohol, 
Chinin und Salicylsäure, wenn auch, wie Denker bemerkt, histologisch 
der Nachweis für eine Neuritis noch nicht erbracht ist und man nur 
auf die Analogie der Neuritis des Sehnerven bei Rauchern angewiesen 
ist. Ich möchte ebenfalls nicht an dieser Vermutung zweifeln, da doch 
gerade die Neuritis, wie auch schon v. Frankl-Hochwart sagte, dietypische . 
Nervenerkrankung des Nicotinismus ist. Auch die neueren Autoren 
sprechen sich so für das Vorliegen einer Neuritis acustica nicotinica aus 
(Hofer, Steinbrügge, Favarger, Fürbringer, Kellogg, Kerrison). 

Während sich aber wohl meistens (nach Beck) die durch Nicotin- 
abusus entstandene Acusticusneuritis bei Abstinenz wieder zurück- 
bildet, kann es jedoch auch gelegentlich, wie schon früher Alt bemerkte, 
zu dauernd irreparablen Störungen kommen. Für die Diagnose stellt 
dabei der gleiche Autor folgende Regeln auf: Negativer Spiegelbefund, 
negativer Stimmgabelbefund und in den leichtesten Fällen geringe Ver- 
kürzung der Kopfknochenleitung und Einengung der oberen Tongrenze 
bei schweren Fällen. Triquet hatte außerdem noch eine Baßtaubheit 
gefunden, also Merkmale, wie sie zum Teil auch typisch sind für die sog. 
Presbyacusis. Es ist also wohl durchaus möglich, daß gelegentlich 
Schwerhörigkeiten, die als degenerative Veränderungen im höheren 
Alter angesprochen werden, in Wirklichkeit toxische, und zwar Nicotin- 
neuritiden darstellen. Natürlich wäre auch zu erörtern, ob nicht durch 
Nicotin auch primär degenerative Veränderungen am Acusticus bzw. 
Cochlearis eben im Sinne der Presbyacusis verursacht werden können. 

An dieser Stelle möchte ich noch weiter einfügen, daß meines Er- 
achtens ohne Zweifel auch durch arteriosclerotische Vorgänge, wie wir 
sie so oft bei Rauchern sehen, Abschwächungen des Gehörsinnes bedingt 
sein können, und zwar auf dem Wege über eine dadurch mangelhaft 
gewordene Blutversorgung des N. acusticus bzw. des Cortischen Organs 
oder auch der Acusticuskerne. Ich habe bereits mehrere Fälle bei Rau- 
chern beobachtet, bei denen es zu dauernden, sehr lästigen Gefäß- 
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geräuschen mit einer allmählich einsetzenden Schwerhörigkeit, ein- 
oder doppelseitig, gekommen war. Daß hier durch Abstinenz noch 
allzuviel gebessert werden kann, ist bei der Natur der Arteriosclerose 
kaum zu erwarten. 

Darüber, ob eine bestimmte Stelle der Acusticusbahn besonders für 
Nicotin empfindlich ist, finden sich keine sicheren Angaben. Nur 
Jonkojf glaubt auf Grund eigener experimenteller Untersuchungen, die 
mir leider nicht näher bekannt sind, daß vor allem die Kerngegend 
bevorzugt würde. Im Gegensatz hierzu weist Rhese darauf hin, daß wohl 
auch der Nervenstamm in ausgesprochenen Fällen mit ergriffen sei, 
worauf das zackige Hörrelief, die relativ schlechte Perception hoher 
Töne und eine auffallend gute Knochenleitung deute. Interessant ist 
in diesem Zusammenhange noch die Angabe von P. Zaviska, der 4 Fälle 
von Nicotinneuritis des N. acusticus beschreibt, von denen 2 die Sym- 
ptome einer Erkrankung des centralen Vestibularteiles aufwiesen. 

Am Ende unserer Betrachtungen über den Einfluß des Rauchens 
auf das Gehörorgan, muß ich noch auf eine Beobachtung von Roy hin- 
weisen, wobei ein junger, stark rauchender Mann naclı einem stärkeren 
Tabakexzeß morgens mit den Symptomen einer Meningitis serosa taub 
und blind erwachte mit nachfolgender totaler Gaumensegellähmung und 
Lähmung des rechten Crico-arytaenoideus posterior. Bei diesem nach 
5 Wochen in Heilung übergegangenen Falle hat der Autor eine Menin- 
gitis serosa und Polyneuritis durch Nicotinvergiftung angenommen. Ob 
zu Recht, läßt sich natürlich schwer entscheiden. 

Damit können wir nun auf die Zusammenhänge eingehen, die 
zwischen dem Nicotin und dem Labyrinth als Teil des Gleichgewichts- 
organs bestehen. Ich muß dabei zunächst noch einmal auf die Beob- 
achtungen über den Meniereschen Symptomenkomplex bei starken 
Rauchern hinweisen. Wir haben dort vollkommen reparable Zustände 
gesehen, die wohl am ehesten durch das Vorhandensein von vasomoto- 
rischen Störungen im Gebiete der Labyrinthgefäße erklärt werden 
konnten, eine Anschauung, wie sie ja auch von einer Anzahl anderer 
Autoren für manche andere Fälle von Menierescher Krankheit ange- 
nommen wird (Brunner, Lucae, Möller usw.). Auch andere Beobach- 
tungen deuten auf die Empfänglichkeit des Vestibularapparates für 
Nicotin hin, wie die von Zaviska oder von v. Frankl-Hochwart, der z.B. 
darauf hinweist, daß auch der gewöhnliche sog. Nicotinschwindel oft 
vestibulären Charaktersist. Auch bei Rejtö finden sich ähnliche Angaben. 

Was für die Beobachtungen von Schwindel gilt, findet auch für den 
Nystagmus Anwendung, der namentlich bei akuter Nicotinvergiftung 
beschrieben worden ist (Baldi, Husemann), und dies um so mehr, als 
bereits eine Reihe von eingehenden Arbeiten vorliegen, die sich mit 
den Zusammenhängen zwischen Nicotin, Vestibularapparat und Nystag- 
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mus befaßt haben. Insbesondere ist versucht worden, die Lokalisation 
der Nicotinwirkung in dem Reflexbogen zu ergründen, der vom Laby- 
rinth über den N. vestibularis zum Deitersschen Kern und von diesem 
über das hintere Längsbündel zu den Augenmuskelkernen und den 
Augenmuskeln selbst führt. 

Der erste war wohl Högyes, der in seiner Veröffentlichung über die 
Wirkung einiger Stoffe auf die assoziierten Augenbewegungen darauf 
hinwies, daß die kompensatorischen Augenbewegungen, welche die 
Bewegungen des Kopfes und Körpers normalerweise begleiten, am Höhe- 
punkt der Nicotinwirkung verschwinden. Er stellte damals 4 Möglich- 
keiten zur Diskussion: 

l. könnten gleich zu Anfang die Nervenenden der Augenmuskeln 
erlahmen, 

2. sei es möglich, daß von Beginn an die assoziterenden Centra in 
erhöhte Erregung kommen und die Augenmuskeln in so krampfhaften 
Contractionen halten, daß der durch die Drehung hervorgebrachte 
Labyrinthreflex regelmäßige, passiv bilaterale Augenbewegungen aus- 
zulösen nicht imstande ist, 

3. könnten die assoziierenden Centra sehr schnell erlahmen, wes- 
halb die aus den Gehörnervenenden hervorgehenden Reflexreize auf die 
Augenbewegungsnerven nicht übertragen werden könnten und schließlich 

4. sei es möglich, daß das häutige Labyrinth seine Reizbarkeit ver- 
liert, demzufolge es den mechanischen Reiz, welchen die Drehung ver- 
ursachte, nicht aufnehmen kann. 

Später haben dann A. de Kleyn und C. Versteegh in gemeinsamen 
Untersuchungen mit Hilfe einer besonders ausgearbeiteten Methode 
die Lokalisation der Nicotinwirkung, die Högyes seinerzeit nur zur 
Diskussion gestellt hatte, zu klären versucht, wobei sich bei intra- 
venöser Injektion von Nicotin für die einzelnen Abschnitte folgendes 
ergab: 

l. Die Augenmuskeln selbst: Nicotin übt eine periphere Wirkung 
auf die Augenmuskeln selbst aus, welche sich in Contraction dieser 
Muskeln äußert und bei 0,25 mg pro kg Tier auftritt und bei steigender 
Dosis stärker wird. 

2. Die Augenmuskelkerne: Nicotin übt auf die Augenmuskelkerne 
eine Wirkung aus, welche sich ebenso wie die periphere Wirkung in 
Contraction beider Augenmuskeln äußert; die Wirkung fängt bei 
0,75 mg pro kg Tier an und erreicht ihren Höhepunkt bei 1—2 mg. 
Bei 3 mg war keine Wirkung mehr zu beobachten, was wahrscheinlich 
auf eine Lähmung der Augenmuskelkerne durch diese hohen Dosen zu- 
rückgeführt werden muß. 

3. Das Vestibularkerngebiet während eines vestibulären Nystagmus: 
Die Wirkung des Nicotins auf das Vestibularkerngebiet in Dosen von 
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0,05—0,1 mg pro kg Tier äußert sich darin, daß die schnelle Phase des 
Nystagmus kleiner wird; bei Dosen von 0,2—0,75 mg verschwindet 
die schnelle Phase, so daß die Augen in Deviationsstellung still stehen. 
Bei Dosen von 0,025 mg und weniger wurde keine Wirkung auf den 
vestibulären Nystagmus beobachtet. Bei Dosen von 0,75 mg und höher 
kommt bei dieser Untersuchungsmethode eine etwaige Wirkung auf 
das Vestibulariskerngebiet nicht zum Vorschein, weil sie verdeckt 
wird durch die bei diesen Dosen auftretende Wirkung auf die Augen- 
muskelkerne. Das oben genannte Verschwinden der schnellen Phase 
und Verharren der Augen in Deviationsstellung kann erklärt werden 
durch die Annahme, daß Nicotin während eines vestibulären Nystagmus 
das Vestibularkerngebiet erregt. 

4. Das Labyrinth: Eine isolierte periphere Wirkung von Nicotin auf 
das Labyrinth konnte nicht festgestellt werden. 

Ich habe zu dem Punkt 3 nur noch hinzuzufügen, daß neuerdings 
A. Schwartz gefunden hat, daß am Kaninchenauge sowohl bei exzitie- 
render Wirkung wie auch bei depressiver Nicotinwirkung die schnelle 
(klonische) Phase des spontanen wie calorischen Nystagmus früher ge- 
schädigt und unterdrückt wird als die langsame (tonische) Phase. 

Weitere Forschungen liegen nur noch auf dem Gebiete der /abyrin- 
thären vasomotorischen Reflexe. Hier haben Camis und Pupilli fest- 
gestellt, daß eine Blutdrucksenkung bei calorischer Reizung des Laby- 
rinthes eintritt, während bei Reizung nach einer subeutanen Injektion 
von Nicotin im Gegenteil eine Blutdruckerhöhung, also eine Inversion 
erfolgt. Pupilli nimmt in einer späteren Arbeit an, daß diese Um- 
kehrung des labyrinthären vasomotorischen Reflexes wahrscheinlich 
verknüpft sei mit der Lähmung eines der Fasersysteme, welche mit 
einem antagonistischen Mechanismus die Bewegungen der Gefäße regeln. 
Albrecht ergänzt diese Feststellung dahin, daß diese Wirkung des Nico- 
tins hier insofern specifisch sei, als z. B. die vasomotorischen Reflexe, 
welche bei articulären Traumata auftreten, auch nach Nicotinvergiftung 
unverändert bestehen bleiben. 

Inwieweit diese Beziehungen zwischen Nicotin und dem labyrinthären 
vasomotorischen Reflex von praktischer Bedeutung sind, läßt sich zur 
Zeit nicht übersehen. Ebensowenig ist etwas darüber bekannt, inwie- 
weit das zum gesamten Gleichgewichtsapparat gehörige Centralorgan, 
also das Kleinhirn, durch Nicotin beeinflußt wird. Es klafft hier also 
noch eine große Lücke. 

Trotzdem können wir immerhin auf Grund der verschiedenen an- 
deren sorgfältigen experimentellen Untersuchungen mit Sicherheit an- 
nehmen, daß das Nicotin einen durchaus wesentlichen Einfluß auf den 
Vestibularapparat auszuüben imstande ist, eine Tatsache, die die bis- 
herigen klinischen Beobachtungen, namentlich über den Meniere-Schwin- 
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del, stützen kann und in Einklang steht mit den verschiedenen Wir- 
kungen des Tabaks und Tabakrauches auf das Gehörorgan. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß der Tabak bzw. Tabak- 
rauch im äußeren Gehörgang gelegentlich zu einer vermehrten Cerumen- 
bildung führen kann. Vom Nasenrachen ausgehend greifen Katarrhe 
nicht selten auf die Tube über und von dort auf die Paukenhöhle und 
das Trommelfell. Es kann so zu Tubenverschluß oder weiterhin ent- 
weder zu chronischen Mittelohrkatarrhen durch den dauernden chemi- 
schen und mechanischen Reiz kommen oder auch durch Einschleppung 
von Bacterien mit Tabakpartikelchen oder sekundäre Infektion zu 
akuten Mittelohrvereiterungen mit den auch sonst möglichen Folgen 
(Trommelfellperforation, Versteifung des Gehörknöchelchenapparates 
usw.). Weiterhin werden nicht selten toxische Neuritiden des N. acusti- 
cus bzw. coclılearis beobachtet. Wahrscheinlich gibt es aber noclı durch 
Nicotin bedingte rein nervöse Störungen (Otalgia nervosa und moto- 
rische Neurosen) und sicher Schädigungen des schallempfindenden 
Apparates, die durch eine Nicotinsclerose der den Apparat versorgenden 
Gefäße hervorgerufen werden. Sehr wesentlich ist schließlich die Tat- 
sache, daß auch der Vestibularapparat durch Nicotin in Mitleidenschaft 
gezogen wird (Menieresche Krankheit, Vestibularschwindel und -nystag 
mus) . Eine Reihe von experimentellen Feststellungen haben die Mög- 
lichkeit der Beeinflussung des Vestibularapparates durch Nicotin be- 
wiesen. 
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Praktische Funktionsprüfung der Nasendurchgängigkeit, 
ein Beitrag zur Physiologie der Nase als Atemweg und zur 
Aerodynamik der Atmung. 
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(Eingegangen am 23. Dezember 1929.) 


Die Nase hat nach unseren bisherigen Kenntnissen fünf in ihrer Art 
wesentlich verschiedene physiologische Aufgaben. Sie ist organisch tätig: 

l. Als Atemweganfangsteil, 

2. als Riechorgan, 

3. als Tränenwegausführungsteil, 

4. als Reflexorgan, 

5. als Resonanzraum. 

Als Atemweganfangsteil ist die Nase ausgerüstet mit Luftstrom- 
reguliereinrichtungen und Abfangvorrichtungen im Sinne von Wehren 
und Rechen, wie wir sie aus der Flußwirtschaft kennen. Diese 
besonderen Einrichtungen werden dargestellt durch die Muscheln, . 
besondere Schleimhautelemente, die Flimmerhaare, durch Schleim- 
hautprodukte, den Schleim und die Vibrissae. Als Atemweganfangs- 
teil ist die Nase weiterhin ausgestattet mit Adnexhohlräumen, den 
Nebenhöhlen. Als engere Aufgaben hat die Nase als Atemweganfangs- 
teil mit Hilfe dieser genannten Einrichtungen zu bewirken: Filterung, 
Erwärmung, Befeuchtung und Verdünnung der Einatmungsluft. Die 
ungestörte Tätigkeit der Nase als Atemweganfangsteil stellt aber auch 
durchaus die Grundfunktion, die conditio sine qua non dar, von welcher 
der Ablauf der vier in Ziffer 2—5 aufgeführten Hauptsonderfunktionen 
völlig abhängig ist. Ein Wegfall der Nasendurchgängigkeit, gleich- 
gültig, ob z. B. infolge Naseneingangs- oder Choanalatresie oder infolge 
akzidenteller völliger Verlegung des Nasenlumens, hat unweigerlich 
Brachliegen aller übrigen Nasenfunktionen zur Folge, so auch der 
eigentlichen Sinnesorganfunktion, des Geruchsvermögens. Es ist bei 
doppelseitiger Choanalatresie, obwohl dabei an sich von vorne her 
Einführung bzw. spontanes Eindringen von Riechstoffen in die Gegend 
der Rima olfactoria möglich ist, das Geruchs- und Geschmacksvermögen 
weitgehendst reduziert oder eben ganz aufgehoben. Es liegt dabei 
der Zustand vor, der nach Zwaardemaker als Anosmia respiratoria et 
gustatoria zu bezeiehnen ist. 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 22 
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Eigenartigerweise wird nun in der praktischen Rhinologie die 
Leistung der Nase als Atemweg im allgemeinen lediglich von anatomi- 
schen Gesichtspunkten aus betrachtet, nämlich soweit die Durch- 
gängigkeit bzw. Nichtdurchgängigkeit der Nase nach dem rhino- 
skopischen Bild zu erfassen und zu beurteilen oder richtiger gesagt, 
zu vermuten ist. Die vermutliche Abschätzung der Durchgängigkeit 
der Nase an Hand des rhinoskopischen Befundes, der sich nur aufs 
Auge stützt, kann aber natürlich Fehlurteilen Tür und Tor öffnen, 
damit Fehlindikationen und unerwarteten gänzlichen oder teilweisen 
Mißerfolgen oder ganz unerwünschten Erfolgen (Atrophien und anderer- 
seits hochgradigen Stenosen!) nach operativen Eingriffen. Es sind 
dies bekannte Tatsachen. Um so erstaunlicher ist es, daß die Rhino- 
logie sich die Schaffung einer exakten Funktionsprüfung der Nase 
als Atemweg bislang wenig angelegen sein ließ. Das Fehlen einer solchen 
gänzlich objektiven physiologischen Untersuchungsmethode ist wohl 
der Grund dafür, daß in so vielen Zweifelsfällen die Indikation zu nasen- 
erweiternden Operationen mehr oder weniger „Gefühlssache‘“ bleiben 
mußte, ebenso wie umgekehrt die Indikation des Grades nasenver- 
engernder Operationen. Dabei ließ sich das Gefühl ‚für oder wider‘ 
wohl meist erst in langer operativer Praxis als das mit viel Lehrgeld 
erkaufte Ergebnis einer Reihe unliebsamer Erfahrungen erwerben. 

Suchen wir nun, was uns bisher zur Funktionsprüfung der Nasen- 
durchgängigkeit zu Gebote stand, so sehen wir, daß als einziges Ver- 
fahren eigentlich nur die Brüningssche Probe in Klinik und Praxis 
geläufig ist und auch diese, an sich schon äußerster Notbehelf, meist 
nur in grober willkürlicher Form geübt wird. Nach der Beschreibung 
Denkers im Lehrbuch der Krankheiten des Ohrs und der Luftwege 
hätte das Brüningssche Verfahren regelrecht so vorzugehen, daß mit 
der Stoppuhr die Dauer der Inspiration bei geschlossenem Mund einzeln 
für jede Nasenseite bei forcierter und vertiefter Atmung gemessen 
wird. Als Normalwert ist dabei auf Grund empirischer Feststellungen 
für die Einatmungsdauer durch eine Nasenseite die Zeit von 2 Sekunden 
zugrunde gelegt, als äußerste Grenze des Normalen bei KEinatmung 
durch eine Seite noch eine Zeit bis zu 4 Sekunden angenommen. Addiert 
man die sich auf den einzelnen Seiten ergebenden Sekundenzahlen 
und dividiert dann durch 4, so erhält man den Wert, der, verglichen 
mit der normalen Durchströmungsdauer, über die Abweichung der 
Gesamtdurchgängigkeit von der Norm orientiert. Als Vergleichs- 
maßstab legt also Brünings für seine Probe mittels der Stoppuhr das 
Zeitmaß zugrunde, so daß tatsächlich bis zu einem gewissen Grade 
nützliche Vergleichswerte zu gewinnen sind. Die Atmungstiefe bleibt 
aber dabei mehr oder weniger willkürlich von der Anstrengung der 
Versuchsperson abhängig, wodurch Gewinnung exakter Werte nur 
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schwer möglich ist. Die Durchgängigkeitsfunktionsprüfung, wie sie 
fast durchweg in der Praxis geübt wird, macht jedoch gerade auch 
von dem einzigen feststehenden Maßstab, der Zeiteinheit, die Brünings 
auf der Suche nach einem exakten objektiven Vergleichswert als not- 
wendig heranzog, keinerlei Gebrauch. Der Patient wird meist nur 
aufgefordert, bei zugehaltener einer Nasenöffnung einigemal kurz und 
forciert durch die gerade zu prüfende Seite aus- und einzuatmen. Das 
bei der forcierten Atmung sich einstellende mehr oder weniger starke 
Stenosengeräusch dient dann dem Arzt als hinreichender Anhalt zur 
Beurteilung des Grades der Nasendurchgängigkeit. Daß aber diese 
„auskultatorische‘“ Methode nur einen ganz groben Maßstab geben 
kann, mit dem wir uns auf allen sonstigen Gebieten der Medizin wegen 
allzu großer Primitivität und Unwissenschaftlichkeit schwerlich zu- 
frieden geben würden, liegt auf der Hand. Vergleichen wir doch nur 
damit die Methoden zur Diagnostik der Blutströmung in Herz und 
Gefäßen! Die Erklärung für diesen offenbaren Mangel ist wohl darin 
zu suchen, daß, sobald von Physiologie der Nase die Rede ist, eben 
in der Hauptsache lediglich die Funktion als Riechsinnesorgan in Be- 
tracht gezogen wird. Dabei unterliegt es gar keinem Zweifel, daß für 
Klinik und Praxis die Rolle der Nase als atmungsbeeinflussendes Organ 
viel wesentlicher ist als ihre Rolle als Riechorgan. Nach dem heutigen 
Stand unserer Kenntnisse über Störungen des Geruchsvermögens und 
über ihre diagnostische Bedeutung und nach dem Stand unserer 
Handhaben, solche Störungen zu heilen, und angesichts der Tat- 
sache, daß für den Menschen kaum jemals lebenswichtige Folgen von 
osmischen Störungen vorkommen, daß letztere vielmehr meist ohne 
wesentlichen allgemeinen Schaden Jahre und Jahre bestehen können, 
da der Mensch ja nicht wie die Tiere noch auf das feine Spürvermögen 
seiner Nase zur Lebensfristung zwangsmäßig angewiesen ist, zerschlägt 
es kaum etwas, wenn wir — wie es ja in der Praxis auch der Fall ist — 
die feineren Methoden der Olfactorimetrie beiseite lassen. Dabei haben 
natürlich die hervorragenden Leistungen auf diesem Gebiete für die 
Wissenschaft unbestreitbar den größten Wert. Für die Praxis ist vor- 
läufig auf alle Fälle die Funktionsprüfung der Nase als Atemweg 
wesentlicher. Ihre Wichtigkeit ergibt sich aus diagnostischen wie thera- 
peutischen Gründen und ihre Anwendbarkeit mit geeignetem Gerät ist 
so einfach, daß es wohl eigentlich als Kunstmangel erscheinen muß, 
wenn z.B. ohne ihr Vorausgehen die Indikation zu einer sehr ein- 
greifenden die Nasendurchgängigkeit betreffenden Operation gestellt 
wird. Vor jedem Eingriff im Ohrgebiet ist uns das Vorausschicken 
einer Funktionsprüfung, die unser Handeln wesentlich mitbestimmt, 
selbstverständliche Pflicht, woraus sich logischerweise ergibt, daß es 
nicht ganz korrekt sein kann, wenn es bei der Nase nur mit dem Be- 
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schauen sein Bewenden hat, das uns doch immer nur bestenfalls ein 
augenblickliches Zustandsbild vermitteln kann. Zur Beurteilung der 
Funktion eines Organs, also rein physiologischer Vorgänge, können 
sinngemäß einzig und allein auch physiologische Prüfungsverfahren 
tauglich sein. Ohne Erfassung auch der physiologischen Faktoren ist 
ein exakter Heilplan wie etwa ein Öperationsbeschluß immer nur 
einseitig begründet. Welcher Ohrenarzt würde es sich anmaßen, aus 
dem otoskopischen Bild ein sicher zutreffendes Urteil über den Grad 
einer Hörfähigkeit zu fällen ? 

Die Nasendurchgängigkeitsmessung erfordert keine besonders schwie- 
rigen Umstände, weil die Nase für Meßgeräte so leicht zugänglich vor 
uns liegt, und weil die für die Messung tauglichen Instrumente ungemein 
einfach sind. Die älteren Meßverfahren wie die Pneumatometrie, mit 
denen lediglich Enddrucke des Nasenatmungsstroms am Nasenausgang 
gemessen werden können, sollen hier der Kürze wegen nicht näher 
behandelt werden. Über sie ist alles Nähere bei Ewald oder bei Walden- 
burg nachzulesen. Ebenso können die von Zwaardemaker angegebenen 
Apparate, die Luftbrücke, mit der nur das Verhältnis der Durch- 
gängigkeit zwischen beiden Nasenhälften ermittelt werden kann, weiter 
das Aerodrometer, das einen umständlichen und empfindlichen Apparat 
zur Messung der absoluten Luftdurchgängigkeit darstellt, und die 
Atemfleckmethode, mit der nur ganz annäherungsweise die relative 
Durchgängigkeit für die Ausatmung in Form einer Projektion, die 
wesentlich durch die Form des Nasenausgangs mitbestimmt wird, 
feststellbar ist, nur kurz erwähnt werden, da sie für unsere praktischen 
Zwecke wenig dienlich sind. 

Für praktische Zwecke brauchen wir ein Gerät, mit dem wir nicht 
nur den Enddruck im Naseneingang messen können, sondern gerade 
auch Messungen im Innern der Nase, im Nasenrachenraum und auch 
in den Nebenhöhlen bequem vornehmen können, also hauptsächlich 
Seitendruckmessungen. Besonders wichtig ist die Erfassung der Druck- 
unterschiede in der gleichen Atmungsphase zwischen Naseneingang 
und Nasenausgang (Nasenrachenraum), da wir daraus erst recht einen 
tatsächlich objektiven physiologischen Wert erhalten können, der uns 
sichere Rückschlüsse auf die Strombreite der Nasenbahn gestattet. 
Dabei kommt es für uns in der Hauptsache darauf an, brauchbare 
Vergleichwerte zu erhalten, die aber bei der einzelnen Versuchsperson 
dadurch absoluten Wert besitzen, daß sie unter gleichen und einheit- 
lichen Versuchsbedingungen ermittelt werden. Wenn uns dies bei der 
Atmung, die, wie wir wissen, weitestgehend von schwer wägbaren 
psychischen Einflüssen abhängig ist, gelingt, dann ist viel gewonnen. 

Das Meßgerät besteht aus einem einfachen Wassermanometer, das 
mit einem Gummischlauch verbunden ist, der an seinem freien Ende 
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ein Ansatzstück trägt, auf das sich die gewöhnlichen Lucaeschen 
Tubenkatheter passend luftdicht aufsetzen lassen. Zur Erzielung 
einwandfreier Vergleichsresultate ist bei allen Messungen die gleiche 
Kathetergröße zu verwenden, zweckmäßig durchweg die verhältnis- 
mäßig weite Größe Nr.3. Sinngemäß ist für Messungen in der Kiefer- 
höhle, die von den Nebenhöhlen wohl in erster Linie für Messungen 
in Frage kommt, eine scharfe Punktionsnadel zu verwenden mit etwa 
entsprechender Rohrweite. Für die Kieferhöhlenmessungen, die mittels 
Punktion vom unteren Nasengang aus vorgenommen werden können, 
wurde statt der zu langen engen Lichtwitznadel die kürzere und 
weitere Königsberger Punktionskanüle verwendet. Bei Verwendung 
von Kathetern bzw. Nadeln mit wesentlich verschiedenen Weiten, 
wäre selbstverständlich Umrechnung der erhaltenen Werte in An- 
betracht des ganz verschiedenen Widerstandes, den eine enge bzw. 
weite Nadel darstellt, zur Erzielung absoluter Vergleichswerte erforder- 
lich. Bemerkt sei, daß die Anwendung des Tubenkatheters zu Messungen 
des endonasalen Atmungsdrucks anscheinend erstmals von Mink vor- 
genommen wurde. Die Verwendung einer leichteren Manometerflüssig- 
keit, etwa Ligroin, an Stelle von Wasser ist nicht erforderlich, da sich 
bei entsprechendem Vorgehen (foreierter Atmung) mit Wasser durchaus 
genügende Ausschläge erzielen lassen. Um nun auch hinsichtlich der 
Zeiteinheit und Stärke der Einatmung möglichst einwandfreie Ver- 
gleichsergebnisse zu bekommen, erwies es sich als zweckmäßig, bei 
den Messungen nach dem Takt eines Metronoms atmen zu lassen, 
um damit ein gleichbleibendes Atemtempo zu sichern. Es gelang so 
leicht, die sonst so sehr störenden Schwierigkeiten zu überwinden, die 
Versuchsperson an einen steten Atemrhythmus zu gewöhnen, an dessen 
Fehlen bisher wohl alle ähnlichen Messungen in ihrer Exaktheit schei- 
terten. Die Vorteile des Metronoms vor der Stoppuhr liegen auf der 
Hand. Am günstigsten zeigte sich für die Messungen nach längeren 
tastenden Versuchen der Atemrhythmus von 30 Inspirationen in der 
Minute, also eine Steigerung der normalen Frequenz des Erwachsenen 
um etwa 2/,. So ergab sich schließlich Übereinstimmung mit den 
empirischen Feststellungen von Brünings, daß beide Nasenhälften 
zusammen bei normaler Durchgängigkeit das für die Lungenfüllung 
erforderliche Luftvolumen jeweils in einer Sekunde durchströmen 
lassen, daß also in der Minute normalerweise 30 vollwertige Ein- und 
Ausatmungszüge ohne Beschwerden ausführbar sein müssen. Das 
Manometer besteht aus einem U-förmig gebogenen offenen Glasrohr 
mit einem Durchmesser von nicht unter 0,5cm und von einer Höhe 
von nicht unter 25cm, dessen einer Schenkel nochmals umgebogen 
ist und nach unten unterhalb des U-Bogens mit einem langen freien 
Stück endigt, an das der Gummischlauch luftdicht angebracht ist. 
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Zwischen die Schenkel des Manometerrohrs vorne und dieses absteigende 
Rohrstück hinten läßt sich dann leicht eine einfache Millimeterscala 
auf Karton oder ähnlichem einklemmen. Der Nullpunkt der Scala 
ist genau auf das Niveau der Wassersäule im U-Rohr einzustellen. 
Die Flüssigkeit kann mit Vorteil durch Zusatz eines Farbstoffs, aus 
hygienischen Gründen vorteilhafterweise etwa Lugolscher Lösung, 
kontraststark gemacht werden, so daß sich die Verschiebung der 
Flüssigkeitssäule auf dem weißen Hintergrund der Meßscala zur Er- 
leichterung der Ablesung deutlich abhebt. Die obere Öffnung der 
Manometerröhre wird zur Erleichterung des Einfüllens der Manometer- 
flüssigkeit am besten trichterförmig genommen. 

Nach Gebrauch wird in diese trichterförmige Erweiterung zur Ver- 
hütung des Verdunstens und Verstaubens der Flüssigkeit ein Watte- 
pfropf oder ein sonstiger Verschluß eingesteckt. Der ganze Apparat 
läßt sich leicht an jedem rhinologischen Arbeitsplatz anbringen, am ein- 
fachsten durch Aufhängen an der Wand hinter dem Untersuchungsstuhl. 

Die Messungen sind geeignet, uns in allgn Fällen wertvolle Aufschlüsse 
zu geben, wo wir uns über die physiologischen Durchströmungsleistung 
der Nase vergewissern müssen oder die physiologische Ausströmungs- 
leistung einer Nebenhöhle, z. B. der Kieferhöhle, prüfen wollen. Die 
Wichtigkeit solcher Funktionsprüfungen sei in folgendem in einigen 
Punkten dargelegt: i 

Eine diagnostische Druckmessung ist notwendig zur Feststellung 
des tatsächlichen Grades einer Durchgängigkeitsstörung durch anato- 
mische, rhinoskopisch festgestellte Fehlbildungen im Naseninnern. 
Bei Verlegungen, die fürs Auge bedeutend erscheinen können, kann die 
Funktionsprüfung oft noch verhältnismäßig freie Atemdurchgängig- 
keit ergeben, so daß also keine physiologische Indikation zum opera- 
tiven Eingreifen, das sonst etwa die Gefahr einer postoperativen Atrophie 
heraufbeschwören könnte, vorliegt. Andrerseits kann oft fürs Auge 
die Durchgängigkeit genügend frei oder sogar, besonders wenn der 
untere Nasengang sehr weit ist, ausgesprochen gut erscheinen, wobei 
jedoch die Funktionsprüfung untrüglich nachweist, daß die Zona 
respiratoria, auf die es funktionsmäßig wohl vor allem ankommt, 
tatsächlich eingeengt ist, so daß also die physiologische Indikation zu 
einer erweiternden Operation vorliegt. Neben der Hauptfrage, ob in 
einem Falle überhaupt operatives Vorgehen am Platze ist, läßt sich 
mit Hilfe der Funktionsprüfung auch die Unterfrage nach der Art 
eines Eingriffs einwandfrei beantworten. Es läßt sich feststellen, ob 
in einem Falle ein größerer oder ein kleinerer raumschaffender Schritt 
zweckdienlich ist, ob z. B. submuköse hohe Septumresektion oder nur 
Kappung eines Muschelteils indiziert ist. 
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Auch wichtige Anhaltspunkte über Natur und Sitz einer Stenose 
lassen sich mit der Funktionsprüfung zuverlässig gewinnen. Hierin 
ist vom weiteren Ausbau der Methode sicher noch viel zu erwarten. 
Es kennzeichnet sich, z.B. in: sehr anschaulicher Weise ein großes 
hinteres Ende der unteren Muschel dadurch, daß in solchem Falle 
die Messung im Nasenvorhof einen fast völligen Wegfall oder Herab- 
setzung des Exspirationsdrucks bei wenig gestörten Einatmungsdruck- 
werten, im Nasenrachenraum sich dagegen ein hoher Exspirations- 
druck findet. Bedingt ist diese eigenartige Erscheinung dadurch, daß 
ein großes hinteres Ende der unteren Muschel als Ventil wirken kann, 
das durch den Exspirationsdruck betätigt wird, der das polypöse 
hintere Ende mehr oder weniger verschließend auf die Choanalöffnung 
hinpreßt. In gleicher Weise ventilartig können oft auch weiche Rachen- 
mandelpolster, die pendeln, sowie natürlich vor allem gestielte Choanal- 
polypen wirken und so durch die Funktionsprüfung erkannt werden. 
Daß bei Choanalatresie die Funktionsprüfung schon im Nasenvorhof 
völlig negativ ausfällt und zeigt, daß die Nase „blind“ ist, versteht 
sich von selbst. 

II. 

Die Anwendung der Funktionsprüfung ist erforderlich zur Be- 
urteilung des Grades von Erweiterungen beider oder einer Nasen- 
hälfte zwecks Indikationsstellung zu genau abgestimmten, individuali- 
sierenden Maßnahmen, die ein Zuviel ebenso wie ein Zuwenig vermeiden 
müssen, wenn sie dem Kranken wirklich dienen sollen. In Hinblick 
auf den Nutzen eines verengernden Eingriffs ist ganz besonders auf die 
bei der Messung in Erscheinung tretenden individuell verschiedenen 
respiratorischen Kräfte eines Patienten Rücksicht zu nehmen. Eine 
verengernde Operation schafft Dauerverhältnisse für den Nasendurch- 
gängigkeitszustand, die nicht so leicht wieder rückgängig gemacht 
werden können. Aus diesem Grunde ist es unerläßlich, sich vorher zu 
vergewissern, ob bei dem betreffenden Patienten Kräfte genug vor- 
handen sind, die ihn zur ungewohnten Mehrarbeit befähigen, welche 
von den inspiratorischen Kräften nach einer plötzlichen Nasenver- 
engerung zu leisten ist. So sind die exakten Unterlagen dafür zu ge- 
winnen, ob überhaupt von vornherein, z. B. die sehr stark verengernde 
und damit hochgradige ständige Widerstände im Nasenlumen ein- 
schaltende Lautenschlägersche Operation für eine Özaenapatientin zu- 
träglich ist, oder ob nur weniger eingreifende operative Maßnahmen, 
etwa Einlagen von Elfenbeinstäbchen unter die Schleimhaut, in einem 
Einzelfall indiziert sind. So gelangen wir auch zu exakten Anzeigen, 
ob und wie weit statt durch Operationen einigermaßen normale physio- 
logische Atemstromverhältnisse bei pathologisch weiten Nasen durch 
Einschaltung künstlicher Widerstände hergestellt werden können. 
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Künstliche Widerstände ohne Operationen können eingeschaltet werden 
am allereinfachsten durch Einlegen ‚orthopädischer“ Naseneingangs- 
einlagen, die vom Arzt an Hand der Funktionsprüfung genau angepaßt 
verordnet werden können und dann vom Patienten nach Weisung des 
Arztes auf individuell zugemessene Zeitdauer getragen und nach Be- 
lieben und Bedarf ausgewechselt werden können. Der Vorteil solcher 
temporärer Veränderung der Einatmungswiderstände gegenüber der 
operativen Dauerverengerung ist unbestreitbar. Solche Einlagen stellen 
die von mir in die Therapie eingeführten ‚„Teilnasenschließer‘ dar. 
Als künstliche Rheostaten stellen sie einen guten Ersatz für die bei 
Atrophien ausgefallenen natürlichen Luftströmungsregler dar, die beim 
Gesunden durch die Schwellkörper der Muscheln gebildet werden. 
Die Teilnasenschließer, erstmals beschrieben in der Münch. med. Wschr. 
1928, Nr 39, 1676, sind plättchenartige Naseneingangseinlagen aus 
leichtestem, weichstem, höchstelastischem Gummimaterial, die durch 
centrale Kanaldurchbohrung aus den gewöhnlichen Nasenschließern 
(Nasenhalbseitschließern) hergestellt werden können. Die Durch- 
bohrung kann nach Belieben und Bedarf für den einzelnen Fall mit 
Stanze, feinem Messer oder Schere vergrößert werden, bis an Hand 
der Funktionsprüfung die genaue, zur Herstellung physiologischer 
Atemstromverhältnisse erforderliche Lichtung erzielt ist. Die Teil- 
nasenschließer gleichen so gewissermaßen „Atmungsbrillen“ im Sinne 
von Atemstromzerstreuern. In zahlreichen Fällen, besonders wie früher 
beschrieben bei Ozaena, wird es stets vorzuziehen sein, statt gleich- 
zeitig in beiden Nasenseiten solche Teilnasenschließer zu verwenden, 
wechselnd auf genügend lange Zeit erst die eine, dann die andere Nasen- 
hälfte durch den gewöhnlichen Nasenschließer ganz zu verschließen, 
um nicht nur orthopädisch, sondern gleichzeitig ausgesprochen ver- 
stärkt therapeutisch zu wirken. Zu bemerken ist hierzu, daß natürlich 
die Arbeit, die von Atmungsmuskulatur und Thoraxelastizität zeit- 
weilig zur Widerstandsüberwindung zu leisten ist, die gleiche ist, ob 
nun durch Teilnasenschließer beide Nasenseiten zur Hälfte etwa ein- 
geengt werden, oder ob durch einen gewöhnlichen Nasenschließer 
(Nasenhalbseitschließer) eben eine Nasenseite ganz abgeschlossen wird. 
Die therapeutische Wirkung des wechselseitigen Nasenschlußverfahrens 
liegt, wie anderweitig ausführlich dargelegt, in Erzielung der Heil- 
dreiheit: 

1. Ruhigstellung. 

2. Reizbeseitigung, Schonung. 

3. Hyperämie, die Schmerzstillung, Ernährungsverbesserung der 
Schleimhaut mit ‚Steigerung des physiologischen Wachstums“ (Bier), 
vermehrter Secretabsonderung und Auswaschung der Schleimhaut (Bac- 
terienausschwemmung), Bactericidie oder Bacterienabschwächung, ver- 
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mehrter Antikörperbildung, die zu Resorptionsverbesserungin den tieferen 
Schleimhautschichten mit Beschleunigung der Infiltratrückbildung und 
schließlich zu Regenerationsbeschleunigung führt. 


II. 


Die Funktionsprüfung der Nase als Atemweg ist weiter notwendig 
zur eindeutigen Feststellung der aktiven Atmungskräfte, die für die 
Einatmung von der Inspirationsmuskulatur dargestellt werden, und 
auch der passiven thoracalen Atemkräfte, vor allem der Brustkorb- 
elastizität für die Einatmung, der Lungenretraktionsfähigkeit für die 
Ausatmung. Auf diese Kräfte ist, wie bereits beiläufig erwähnt, bei 
Entschluß zu Operationen nach der einen wie nach der anderen Seite 
größte Rücksicht zu nehmen. Die Einatmungsleistung, gefaßt im 
maßgeblichen Minutenvolumen, zeigt sich als Produkt der Funktions- 
fähigkeit der aktiven atemstromerzeugenden Kräfte der’ Brustorgane 
und der Funktionsfähigkeit der passiven atemstromleitenden Wege, 
vor allem der Nase. Die Nichtbeachtung dieses Grundgesetzes ist es, 
welche bei den meisten bisherigen Untersuchungen über die Funktions- 
fähigkeit des Atmungsapparates zu unbefriedigenden, manchmal un- 
erklärlichen Feststellungen führte. Viele Unstimmigkeiten, die sich 
an Hand von Spirometeruntersuchungen ergaben, finden sicher ohne 
weiteres ihre Lösung, wenn außer der Lungenvitalkapazität die mit 
ihr maßgeblich korrespondierende ‚„Nasendurchströmungskapazität‘, 
die durch Durchgängigkeitsmessungen zu bestimmen ist, in exakter 
Weise berücksichtigt wird. Beide Faktoren sind von bedeutender 
Wichtigkeit und stehen, wie die Erfahrung lehrt, dergestalt in Be- 
ziehung, daß z.B. starke inspiratorisch wirksame aktive Kräfte eine 
herabgesetzte Nasendurchgängigkeit lange Zeit durchaus kompen- 
sieren können. Das gleiche gilt in umgekehrtem Sinne. Zur Erklärung, 
wie wichtig die Beachtung beider Momente ist, sei auf folgendes Bei- 
spiel hingewiesen: Bei 2 Patienten im Alter von 20 bzw. 50 Jahren, 
von denen der jüngere eine kräftige, der ältere eine herabgesetzte 
Muskelkraft besitzt, findet sich rhinoskopisch eine etwa gleich starke 
Nasenscheidewandverbiegung nach links mittelstarken Grades. Bei 
grober Funktionsprüfung der Nasendurchgängigkeit nach Brünings bzw. 
der üblichen ‚„auskultatorischen Stenosengeräuschmethode‘“ zeigt sich 
bei beiden Patienten jede der beiden Nasenseiten noch in den an- 
genommenen Durchgängigkeitsgrenzen liegend. Beide Patienten haben 
auch, wenn sie auf ihre Nase achten, kein ausgesprochenes Atemnot- 
gefühl. Danach und nach dem Ergebnis der Rhinoskopie läge bei beiden 
Patienten gleicherweise keine Indikation zu operativer Beseitigung der 
mittelmäßigen Nasenscheidewandverbiegung vor. Wenn nun die Nasen- 
durchgängigkeitsmessung bei dem 20jährigen kräftigen Patienten einen 
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Inspirationsunterdruck im Nasenvorhof rechts von etwa 4,0 cm, links 
3,0, im Nasenrachenraum rechts 7,0, links 7,5cm ergibt, dagegen bei 
dem 50jährigen Mann im Nasenvorhof rechts 2,5cm, links 1,2, im 
Nasenrachenraum rechts 5,0, links 5,0 cm Wasser, so ergibt sich, daß 
im ersteren Falle durch die inspiratorischen Kräfte die Widerstände in 
der Nase (links stärker als rechts) völlig dahin kompensiert sind, daß 
vorläufig ein ausreichendes Atemminutenvolumen durch die Nase 
gefördert werden kann, während bei dem älteren schwächlichen Pa- 
tienten die Einatmungskräfte nicht mehr ausreichen, den an sich gleichen 
Widerstand in der Nase zu kompensieren. Bei dem jugendlichen 
Patienten wäre also rhinoskopisch wie rhinomanometrisch zunächst 
keine dringende Indikation zu operativem Vorgehen, das mehr prä- 
ventiven Zweck hätte, zu erheben, während bei dem älteren Patienten 
trotz gleichen rhinoskopischen Befunds auf Grund der Funktions- 
prüfung, die allgemein erniedrigte Werte und ein erhöhtes Gefälle 
zwischen linkem Nasenvorhof und linkem Nasenrachenraum zeigt, 
eine offenbar zwingende Indikation zu operativer Beseitigung des 
schädlich gewordenen Widerstands vorliegt. Denn ein Weiterwirken 
des von den aktiven Atmungskräften nicht mehr hinreichend be- 
wältigten Widerstandes in der Nase wird die immer und immer über- 
anspruchten Thoraxkräfte in zunehmendem Maße zur Abnutzung 
bringen und schließlich zu schwersten emphysematösen Folgezuständen 
führen können. 

Solche ernstzunehmende, nur funktionell rechtzeitig erfaßbare Unter- 
schiede kommen bei gleichen anatomischen Verhältnissen in der Nase 
natürlich nicht nur infolge von Altersunterschieden vor, sondern auch 
ganz allgemein infolge von Kräfteunterschieden und Konstitutions- 
unterschieden bei etwa gleichem Alter. Sie liegen deutlich auch vor 
unter sonst gleichen Verhältnissen beim Vergleich zwischen männ- 
lichen und weiblichen Personen. So liegen in den Einatmungsdruck- 
werten, die physiologisch beim Weibe nur halb so groß sind wie beim 
Mann — maximal nach Rohrer bei der Frau im Bereich von 25—60 mm, 
beim Mann im Bereich von 50—120 mm Quecksilber —, sicher auch 
bedeutsame Ursachen und Zusammenhänge für den minderguten 
Schutz der Frau gegenüber Schädigungen der oberen Luftwege, so für 
die eigenartige Prädisposition zu der Ozaena bzw. den Atrophien auch 
leichterer Grade. In den funktionellen Einatmungsdruckwerten, die bei 
den einzelnen Menschen aus den verschiedensten Gründen so variierende 
Größen darstellen, sind sicher auch wichtigste Faktoren entwicklungsbe- 
stimmender, aerodynamisch formativer Art verborgen für die ganze intra- 
vitale Gestaltungunmittelbarderinneren Nase (Septum, Muscheln, Neben- 
höhlenausbildung) und mittelbar auch der äußeren Nase. 26000 tägliche 
Atemzüge können nicht ohne Wirkung auf die Ernährungsverhältnisse 
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der Schleimhaut (bei Atmungssaugstauung) bleiben, wie Körner für 
pathologische Verengerungen treffend ausführt, sie können auch nicht 
mit ihrer individuell verschiedenen Stärke ohne Wirkung auf die den 
dynamischen Gesetzen unterliegenden Gebilde, die in die Strombahn 
hineinragen, bleiben. Allgemein geläufig sind uns die Veränderungen, 
die durch regelwidrigen dauernden Wegfall der normalen Nasenatmung 
infolge Rachenmandelwucherungen bedingt sind, also negativ aero- 
dynamisch, im adenoiden Typ der Nasen- und angrenzenden Gesichts- 
skelettbildung. In ihm drückt sich gewissermaßen Stehenbleiben der 
Entwicklung der Nasengebilde auf der Stufe aus, die vor dem Ein- 
treten des Nasenausgangsverschlusses erreicht war. Bei nicht voll- 
ständigem Verschluß führen die adenoiden Störungen zu ausdrucks- 
voller Verlangsamung und Anomalie der Wuchsentwicklung der auf 
aerodynamische Gestaltungskräfte regelrecht angewiesenen .nasalen 
Gebilde. Trotz des Widerstreits der Meinungen auf diesem Gebiete 
ist es unverkennbar, daß bei der normalen Nasenatmung die Wirk- 
samkeit des Atemstroms mit den ihm innewohnenden physikalischen, 
rhythmisch tätigen, flutenden und ebbenden Druck- und Zugkräften 
eine hochrangige formbildende Rolle spielt. Es ist um so weniger ver- 
wunderlich, wenn wir uns vergegenwärtigen, daß die Einatmungs- 
strömungsgeschwindigkeit schon bei wenig forcierter Atmung zu ganz 
unerwartet hohen Werten anschwellen kann, zu 12 m/sec. und noch 
wesentlich darüber, also zu erheblichen ‚Sturmgeschwindigkeiten‘“. 
Der Absonderlichkeit wegen ist hier zu erwähnen, daß für den Husten- 
stoß von @eigel nach Rohrers Angabe in der Glottisenge sogar Anfangs- 
geschwindigkeiten bis 120 m/sec bestimmt worden sind. 

Ehe wir nun zur Veranschaulichung der ausgeführten Punkte einige 
Meßversuche anführen, ist zur Technik der Nasendurchgängigkeits- 
messung noch folgendes zu bemerken: Zur Gewinnung einwandfreier 
‚Unterdruck werte ist Säuberung der Nase von etwa reichlich vorhandenen 
Borken oder von Schleim nötig und gegebenenfalls Vergleichsmessung 
vor und nach Cocainisierung, beides besonders in Zweifelsfällen, wo 
Zustände vorübergehender akut entzündlicher oder vasomotorisch be- 
dingter Verschwellungen klar zu scheiden sind von dauernden, rein 
anatomisch-pathologisch verursachten Stenosen. Der mäßig abgebogene 
Katheterschnabel wird zur Messung des Nasenvorhofunterdrucks bis 
3cm tief unterm Nasenrücken entlang, entsprechend dem physio- 
logischen Aufwärtsverlauf des ersten Teils der Inspirationsstrombahn, 
eingeführt, die Öffnung nach hinten oben und etwas lateral gerichtet, 
nicht gegen das Septum gedrückt. Im Nasenrachenraum wird der 
Schnabel vorteilhaft etwas medialwärts nach unten gerichtet. Der 
Katheter muß stets frei durchgängig sein und ist daraufhin jeweils 
vor Gebrauch mit Fischbeinsonde zu prüfen. Bei Eindringen von Nasen- 
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schleim oder von Borkenteilen in seine vordere Öffnung, was bei Ein- 
führung in den Nasenrachenraum beim Entlanggleiten am Nasenboden 
fast regelmäßig stattfindet, muß durch mehrmaliges Durchblasen von 
Luft unter Vermeidung rückläufiger Aspiration, am besten mit dem 
Politzerballon, jegliche Feuchtigkeit aus dem Katheter entfernt werden. 
Flüssigkeit, die im Katheter bei den Messungen hinundherwogen 
würde, verfälscht natürlich die Messungen. Solche Störungen machen 
sich indessen bei einiger Aufmerksamkeit sofort bemerkbar und können 
vom Untersucher leicht behoben werden, wie angegeben. Auch der 
Schlauch zum Manometer hin muß selbstverständlich frei durchgängig 
und trocken sein. Die Höhe des Manometer-U-Rohrs sollte deshalb 
nicht unter 25cm genommen werden, weil sonst zu leicht einmal von 
einer Versuchsperson mit sehr kräftiger, schleudernder Inspiration die 
ganze Manometerflüssigkeit oder doch ein Teil davon über den Scheitel- 
punkt des Glasrohrs in den Schlauch hineingezogen werden kann. 
Solche Vorkommnisse halten die Prüfung unnötig auf, da sie Neu- 
auffüllung der Manometerflüssigkeit und sorgfältige Trocknung des 
Schlauchs erforderlich machen. Weiter ist zu beachten, daß bei Ablesen 
der Druckschwankungen des Manometers an der Millimeterscala die 
Zahl, bis zu welcher der Flüssigkeitsspiegel bei der Inspiration im 
nasennahen Schenkel des U-Rohrs gehoben bzw. bei der Exspiration 
gesenkt wird, verdoppelt werden muß. Denn der tatsächliche Druck 
ergibt sich aus dem Unterschied der Flüssigkeitshöhe in beiden Schen- 
keln. Steigt z. B. die Wassersäule im nasennahen Schenkel von 0 auf 
5,5 cm, so fällt sie im außenluftzugewandten Schenkel um 5,5cm. Die 
Differenz beträgt also 11 cm und ist gleich dem wirksamen Einatmungs- 
unterdruck im betreffenden Fall. Die Werte in den folgenden Tabellen 
entsprechen dieser physikalischen Berechnung. Um Werte zu be- 
kommen, die jeweils einwandfrei vom Nullpunkt — Ruhepunkt der 
Wassersäule — ausgehen, hat es sich letztlich als sehr nützlich erwiesen, 
bei Messung des Inspirationsdrucks die Ausatmung durch den Mund 
vornehmen zu lassen, damit bei Beginn des neuen Inspirationszugs 
durch die Nase die Wassersäule tatsächlich jedesmal völlig ungestört 
von Nachwirkungen des Ausatmungsdrucks auf 0 eingestellt ist. Bei 
Messung des nasalen Exspirationsdrucks wäre sinngemäß umgekehrt 
zu. verfahren. 


Kurzer rhinoskopischer Befund, kurze Beurteilung. 


Zu 1. Beidseits sehr weite atrophische Nasenhöhle, vereinzelt Borken am 
Nasenboden und im oberen Nasenteil, respiratorische Zone augenblicklich frei. 
Zur Zeit mit Nasenpinselungen behandelt. Kein Foetor. 

Beurteilung: Spontan infolge zu weiter Nasenlichtung bei zur Zeit nur wenig 
Borken pathologisch herabgesetztes Druckgefälle zwischen Nasenvorhof und 
Nasenrachenraum. Künstlich eingesetzte Widerstände (Nasenhalbseitschluß) be- 


Praktische Funktionsprüfung der Nasendurchgängigkeit. 337 


Nunmehr die Tabellen!: 


L. | TI. IM. 
, Unterdruck bei künstlicher 3 
Patient nn Widerstandseinschaltung Ee i Er ch 
es 3 1. N-Vorhof |a) Schluß rechts | b) Schluß links| Halbschluß 
2. N-Rachen- 1. NV. 1. NV 1. NV, 
raum 2. NRR. 2. NRR. 2. NRR. 
rechts/links rechts/links ee nee ee rechts/links rechts/links 
l. Neumann, 46jährig, 4,4/4,6 Ä 8,0/5,2 5,0/8,0 sone. | wos |. 2084 3,6/3,4 
kräftig 4,8/5,0 7,0 7,0 2,2/2,0 
2. Wecker, 39jährig, 2,8/2,4 6,0/3,2 4,2/5,6 3,2/3,2 
mäßig kräftig 3,4/3,4 ; 5,6 2,2/1,6 
3. Schmidt, 22jährig, 2,0/2,0 4,0/3,0 3,0/4,0 2,0/2,0 
schwächlich 3,4/3,2 ; 5,0 1,6/2,2 
4. Moh, schwächlich 1,0/0,8 2,8/2,0 1,8/2,4 1,8/1,6 
2,0/2,2 2,4 2,8 0,8/0,2 
Borken! |nachEntf.d. 
Borken! | | 


wirken infolge guter aktiver Atemkräfte Herstellung wesentlich verbesserten 
Gefälles in den jeweils freien Seiten und erhebliche Unterdruckwerte in der jeweils 
verschlossenen Nasenhöhle. Fall ist demnach für konservative wie eventuelle 
operative Behandlung günstig. 


Zu 2. Weite atrophische Nase beidseits, heute gespült, doch noch beidseits 
mäßige Borkenansammlung, besonders auf Nasenboden und im oberen Nasengang. 
Foetor vorhanden, aber mäßig. Rachenwand. trocken, lackglänzend. 

Beurteilung: Spontan beidseits besonders rechts, wo weniger Borken, patho- 
logisch vermindertes nasales Druckgefälle. Zustand, als ob etwa normale Nase 
cocainisiert wäre. Bei mittelkräftigem aktiven Atmungsapparat ordentliche 
Steigerung aller Werte bei Halbseitnasenschluß. In der durchatmenden Nasen- 
hälfte entsteht dabei jeweils annähernd physiologisches Gefälle. 


Zu 3. Zustand nach Lautenschlägerscher Operation (1922). Beidseits mittel- 
weite Nasenhöhle mit atrophischer Schleimhaut, links weiter als rechts. Beid- 
seits am Nasendach, im lateralen Spalt, auf Septum und auf Nasenboden einzelne 
schmierige Borken. Foetor. Eingetrocknete Borken stören besonders morgens. 

Beurteilung: Beidseits infolge guter operativer Einengung Druckgefälle im 
normalen Bereich, teilweise allerdings durch bei der Messung in der Nase belassene 
Borken mitbedingt. Respiratorische Kräfte ungenügend, deshalb wohl auch un- 
befriedigender Operationserfolg. Schonende konservative Behandlung mit all- 
mählich immer mehr gesteigerter Dauer des wechselseitigen Nasenschlusses zur 
Übung und Kräftigung der aktiven Atemkräfte angezeigt. 


Zu 4. Zustand nach Lautenschlägerscher Operation (13. XII. 1928). Rechts 
gut verengte Nase, bis auf wenig gelblichgrünes dickes Secret sauber. Links noch 


1 Die erste Serie der Messungen wurde in der Universitätsklinik für Hals-, 
Nasen-, Ohrenkranke in Berlin (Chef: Prof. v. Eicken) vorgenommen; Herrn 
Dr. Hirsch, Chefarzt der Hals-, Nasen-, Ohrenklinik des Marienhospitals Stutt- 
gart, verdanke ich die letzten instruktiven Fälle, die er mir zwecks Messung zur 
Verfügung stellte. 
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weitere Nasenhöhle, Borken besonders im mittleren Nasengang. Foetor mäßig 
stark. Beidseits sehr kleines Nasenloch. 

Beurteilung: Spontan rechts bei anatomisch gutem Operationserfolg normales 
Gefälle, links bei Messung I Gefälle durch in der Nase belassene Borken vor- 
getäuscht, die natürich Widerstand bilden. Bei II zeigt sich nach Borkenent- 
fernung deutlich das pathologisch herabgesetzte Gefälle. Sehr ungünstige Ven- 
tilation wegen zu enger Nasenlöcher, die einen ständigen übermäßigen Widerstand 
darstellen. Dadurch kann Nasendurchatmungsinaktivität und daraus folgende 
Inaktivitätsatrophie der Naseninnenorgane herbeigeführt werden. Aktive Atem- 
kräfte stark herabgesetzt, wohl infolge Abnutzung. So allgemein niedrige Werte 
und so wohl auch ausgebliebener Nutzen der operativen Verengerung, die an sich 
rechts gut, zu erklären. 


I. 11. III. 
re Unterdruck bei künstlicher 7 
s Spontaner 3 Unterdruck- 
an Unterdruck Widerstandseinschaltung NESER dúreh 
: ter I. N-Vorhof |a) Schluß rechts | b) Schluß links Halbschluß 
Kräftezustand 2. N-Rachen- | l. NV. 1. NV. 1. NV. 
raum | 2. NRR. 2. NRR. 2. NRR. 
| rechts/links rechts/links rechts/links rechts/links 
ee tif j | 
mit | ohne 
Borken | 
5. Lehmann, löjährig. |3,0/1,0 3,0 7,0/4,5 4,6/7,0 4,0 /4,0 
Kräftiger Thorax. Or- | 3,3/3,5 3,2 5,4 6,0 2,7/1,9 
dentl. Allgemeinzust. 
6. Schnabel, 31 jährig, 4,0/3,4 9,6/6,0 5,0/8,0 5,6/4,6 
kräftig 4,8/5,0 z 6,0 1,2/3,0 
7. Elsässer, 23 jährig, 2,4/2,6 5,0/4,0 3,0/5,0 2,6/2,4 
mäßig-kräftig 3,8/3,8 6,8 7,0 2/3,0 
8. Märkle, 23 jährig, 3,2/2,4 8,0/5,6 7,0/8,0 5.0/5,6 
mittelkräftig 4,0/4,2 7,8 8,4 4,.4/3,6 


Kurzer rhinoskopischer Befund, kurze Beurteilung. 


Zu 5. Borkenbildung links, besonders im Laufe der Nacht, öfters auch links- 
seitiges Nasenbluten. Rechts blasse Schleimhaut, Zustand wie nach Cocainisierung. 
Weite Nasenhöhle. Am Vortag war rechte Seite durch Schwellung der mittleren 
und unteren Muschel völlig verlegt gewesen. Links massenhaft Borken am unteren 
Rand der mittleren Muschel (in der Zona respiratoria!), sowie im oberen und 
unteren Nasenteil, besonders hinten. Foetor mäßig, soll zeitweilig stärker sein. 

Beurteilung: Da rechts Zustand wie nach Cocainisierung vorliegt (sehr weit, 
ohne Borken), ist spontaner Vorhofsdruck fast gleich hoch wie Nasenrachenrauni- 
druck. Links bewirken Borken als künstlicher pathologischer Widerstand im 
Inspirationsstrombett spontan (I) erhebliches Druckgefälle. Nach Borkenent- 
.fernung (II) trotz rechtsseitiger Ausschaltung dagegen immer noch als Ausdruck 
tatsächlicher pathologischer Nasenweite unternormales Druckgefälle. Da gute 
aktive Inspirationskräfte (jugendlich !), gute Unterdruckerhöhung durch wechsel- 
seitigen Nasenschluß. 


Zu 6. Rechts sind die Nasenwände mit dünnen Krusten austapeziert, trocken. 
Schleimhaut atrophisch, ohne Turgor. Sehr weite Höhle. Links flacher Septum- 
buckel in Höhe der mittleren Muschel. Nasenraum darüber und dahinter und 
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Nasenboden mit dünnen, trockenen Borken belegt. Untere Muschel stark atro- 
phisch. Deutlicher Foetor. 

Beurteilung: Spontan rechts bei sehr weiter Höhle mit nur dünnem Borken- 
überzug der Wand trotz Belassung der Borken nur ganz geringes pathologisches 
Druckgefälle, wie etwa bei einer normalen cocainisierten Nase. Links dagegen 
wegen relativer Einengung gerade der respiratorischen Zone durch die Septum- 
verbiegung und den dünnen Borkenbelag Gefälle, das etwa an der Grenze der 
Norm liegt. Bei guten aktiven Atemkräften günstige Steigerung der Unter- 
druckwerte bei Halbseitnasenschluß, jedoch auch dabei auf der sehr weiten rechten 
Seite noch zu geringes Gefälle. Bei linksseitigem Nasenschluß sehr guter Unter- 
druckwert in linker Nasenhälfte, also gute Saugstauungswirkung. Wie von kon- 
servativem Vorgehen wäre in diesem Fall nach dem Ergebnis der Funktions- 
prüfung auch von verengernder Operation günstiger Erfolg zu erwarten. 


Zu 7. Beidseits normale, gut durchgängige Nase, besonders gerade respira- 
torische Zone völlig frei. 

Beurteilung: Beidseits spontan normales Druckgefälle zwischen Nasenvorhof 
und Nasenrachenraum. Werte im allgemeinen bei mäßiger Inspirationskraft 
niedrig. Durch wechselseitigen Nasenschluß Steigerung der Werte allgemein auf 
etwa das Doppelte. 


Zu 8. Beidseits sehr gut durchgängige Nase, rechts weiter als links. 

Beurteilung: Spontan rechts Druckgefälle zwischen Nasenvorhof und Nasen- 
rachenraum schon etwas über der Grenze der Norm. Links regelrechtes Gefälle. 
Gute aktive Atemkräfte, daher im allgemeinen gute Unterdruckwerte und gute 
Steigerung bei Halbseitnasenschluß. 


I. mn. III. 
i S = Unterdruck bei künstlicher a 
Patient ar Widerstandseinschaltung Se 
Krä on d 1. N-Vorhof a) Schluß rechts | b) Schluß links | Halbschluß 
nn 2. N-Rachen- 1. NV. 1. NV. 1. NV. 
raum 2. NRR. 2. NRR. 2. NRR. 
rechts/links . rechts/links rechts/links rechts/links 
9. Kress, 27j., kräftig | 5,0/6,0 10,0/8,4 | 5,0/711,0 |  5,0/5,0 
8,0/8,0 10,0 9,4 1,4/2,0 
10. Hirt, 18j., kräftig 24/12 | 7,6/1,8 | 3,4/8,4 5,2/7,2 
I 70/68 | 7,0 7,6 | 0,6/0,2 
11. Kotzel, 24j., sehr 4,0/6,0 13,0/8,0 5,0/14,0 i  9,0/8,0 
gute Atemkräfte bei 9,0/8,0 16,0 16,0 7,0/8,0 
an sich infantilem Kieferhöhlen: 
Entwickiungszustand |." 5.0/6.0 14,0/8,0 7,0/11,0 | 9,0/6,0 
sehr forciert | bis über bis über bis über 
|  8,0/8,0 24,0/12,0 10,0/24,0 19,0 beids. 
12. Dauser, 28j., sehr) 1,6/0,6 6,0/1,4 2,6/3,0 4,4/2,4 
schlechte Atemkräfte 2,0/2,0 ; 4,0 2,0/4,0 
(Emphy sematiker), Kieferhöhlen: 
hinfälliger Allgemein- 2,0/— 5,0/— 4,0/— 3,0/— 
zustand sehr forciert | 
bis 4,0/— | bis 8,0/— bis 6,0/— | maximal bis 


i 


um 6,0/— 
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Kurzer rhinoskopischer Befund und Beurteilung. 
Zu 9. Beidseits sehr gut durchgängige Nase, links weiter als rechts, wo 
Septumleiste in Höhe der unteren Muschel und flache Septumwölbung vorliegt, 
Beurteilung: Spontan entsprechend hoher aktiver Inspirationskraft normale 
hohe Werte, Gefälle zwischen Nasenvorhof und Nasenrachenraum beidseits in 
Grenzen der Norm. Bei künstlichem halbseitigen Nasenschluß ausgiebige Unter- 
druckerhöhung. 


Zu 10. S-förmige Septumverbindung mit hohem Buckel links. Nasenflügel- 
ansaugung links. Schleimhaut beidseits etwas aufgelockert. Durchgängigkeit 
rhinoskopisch beidseits leidlich frei. Nach Angabe des Patienten öfters Nasen- 
verstopfung, besonders nachts. 

Beurteilung: Die Differenz zwischen den Werten im Vorhof und Rachen- 
raum ist rechts spontan gerade noch im normalen physiologischen Bereich, links 
geht sie weit über das Normale hinaus. Dabei spielt außer der an sich mäßigen 
Septumverbiegung Ansaugung des Oberteils des Nasenflügels auf den Septum- 
buckel mit daraus sich ergebendem Verschluß der inneren Nasenöfinung eine 
wesentliche Rolle. Durch ordentliche aktive Atemkräfte besteht zunächst noch 
Kompensation hinsichtlich Förderung eines genügenden Atemminutenvolumens 
wenigstens tagsüber. Jedoch Septumkorrektur schon jetzt indiziert auf Grund 
der Funktionsprüfung, um dauernde übermäßige Beanspruchung der thorakalen. 
Kräfte zu vermeiden. 


Zu 11. Bei leicht S-förmig geworfenem Septum beidseits gute Nasenweite, 
links weiter als rechts. Rechts flache Wölbung in Höhe des mittleren Nasenganges, 
links flacher Buckel in Höhe der mittleren Muschel und ganz bodenständige Leiste 
hinten unten, die Einführung des Katheters am Nasenboden entlang erschwert. 

Beurteilung: Spontan bei beidseits gut durchgängiger Nase (links respira- 
torische Bahn dabei wesentlich freier als rechts) und bei sehr guten aktiven In- 
spirationskräften allgemein sehr gute Unterdruckwerte. Nasales Gefälle im nor- 
malen physiologischen Bereich. Ausgezeichnete Unterdrucksteigerung, durch 
wechselseitigen Nasenschluß, auch dabei noch Druckgefälle in der jeweils durch- 
atmenden Seite im Bereich der Norm. Sehr gute Kieferhöhlenunterdruckwerte, 
etwa entsprechend der Höhe der Werte der zugehörigen Nasenhöhle, bei sehr 
forcierter Atmung Anstieg bis über 24cm H,O. 


Zu 12. Rechts verhältnismäßig weite Nasenhöhle, sehr blasse Schleimhaut. 
Links breite tiefe Septumleiste, die gegen die untere Muschel drängt und nach 
hinten ansteigt. Mittlerer Nasengang verhältnismäßig frei. Blasse aufgelockerte 
livide Schleimhaut, schleimiges Secret. Neigung zu Ansaugung der Nasen- 
flügel links. 

Beurteilung: Spontan bei allgemein niedrigen Unterdruckwerten infolge 
mangelhafter inspiratorischer Zugkraft besteht rechts wegen verhältnismäßig 
weiter Nase sehr geringes Druckgefälle zum Nasenrachenraum, links starkes 
Gefälle, verursacht durch Einengung der inneren Nasenöffnung durch breite, 
bis zum oberen Rand der unteren Muschel hinreichende Septumleiste, die nach 
hinten ansteigt. Dem dadurch gegebenen Widerstand, der noch wesentlich erhöht 
wird durch die Nasenflügeltonusschwäche, sind die im vorliegenden Fall schwachen 
aktiven Atmungskräfte nicht mehr gewachsen. Die linke Seite liegt deshalb für 
die Atmung, wie besonders das Prüfungsergebnis II zeigt, weitgehend brach. 
Künstliche Widerstandsvermehrung wird nur mit Mühe bewältigt, immerhin 
noch gute Steigerung der Unterdruckwerte. In solchem Fall liegt zur Schaffung 
ausreichender Nasendurchströmungskapazität dringende Indikation zu Er- 
weiterung links vor. 
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Zum letzten Fall ist noch zu sagen, daß zu der notwendigen Er- 
weiterung der Atembahn links alle dem Rhinologen zu Gebote stehenden 
erweiternden Maßnahmen ohne Schleimhautschädigung: submuköse 
Septumresektion, Entfernung etwaiger auch kleinster echter Hyper- 
trophien unter Schonung gesunder Schleimhaut, konservative Be- 
handlung chronischer Nasen- und Rachenkatarrhe, Anwendung von 
Nasenerweiterern zur Behebung der Nasenflügelansaugung, Atmungs- 
gymnastik usw. heranzuziehen sind, um im Verein mit den Bemühungen 
des Internisten, die sich auf die tieferen Teile des Atemapparates, 
Lunge und Bronchien, erstrecken, dem schwerleidenden Patienten zu 
helfen. 

Im letzten Falle sind Kieferhöhlenmessungen nur rechts vorgenom- 
men worden, weil diese schon den Patienten erheblich anstrengten. 
Die Indikation zu der Kieferhöhlenmessung lag vor, weil bei dem 
Kranken Verdacht auf chronische Kieferhöhleneiterung röntgeno- 
logisch nahegelegt war. Die Messung dürfte zum Beweis des Freiseins 
der Kieferhöhle angesichts der erhobenen gutwechselnden Unterdruck- 
werte als Ausdruck frei in der Höhle circulierender Luft und freien 
Ostiums mit dem gleichen Recht herangezogen werden wie eine dia- 
gnostische Spülung als Flüssigkeitsdurchströmungsprobe. Letztere 


wurde deshalb dem Patienten erspart. 


Die in den beiden letzten Fällen erhaltenen Unterdruckwerte in 
den Kieferhöhlen können, da sie ohne jede künstliche Beeinflussung 
der Durchgängigkeit der Kieferhöhlenostien gewonnen wurden, insofern 
als die Einstichstelle unterhalb der unteren Muschel streng örtlich 
begrenzt nur mit kleinstem percainadrenalingetränkten Wattebäusch- 
chen anästhesiert wurde, als physiologisch einwandfrei angesehen 
werden. Soweit aus der Literatur ersichtlich ist, sind damit. zum ersten- 
mal Kieferhöhlenunterdruckwerte gewonnen worden, die zur biologi- 
schen Beurteilung der Physiologie der Nebenhöhlen tauglich sind. 
Interessanterweise ergab sich dabei eine Bestätigung der von Braune 
und Clasen etwa vor 50 Jahren bei Messungen an Leichen erhobenen 
Feststellungen, daß die Höhe der Unterdruckwerte in den Kieferhöhlen 
etwa der Höhe der Werte in der zugehörigen Nasenhaupthöhle ent- 
spricht. Die Erklärung dafür, daß diese beiden Autoren sehr viel 
höhere Unterdruckwerte (bis zu 40 mm Quecksilber bei tiefer Inspira- 
tion mit geschlossenem Mund durch ein Nasenloch bei zugehaltenem 
anderen in der der verschlossenen Nasenhälfte zugehörigen Kiefer- 
höhle, bis zu 60 mm Quecksilber beim Schnüffeln) bei ihren Unter- 
suchungen erhielten, liegt zweifellos darin, daß durch postmortale 
Schleimhautkollabierung in den Kieferhöhlenostien und durch Ersatz 
der natürlichen Lungensaugkraft durch künstliche übertriebene An- 
saugung von der Trachea aus gänzlich unphysiologische Verhältnisse 

Z. í. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 93 
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bei ihren Versuchen zugrunde lagen. Daß die von Braune und Clasen 
erhobenen, für normale Verhältnisse als zu hoch zu bezeichnenden 
Werte unter besonderen Umständen wenigstens annäherungsweise wohl 
auch von besonders kräftigen Lebenden mit besonders günstigem Bau 
der Nebenhöhlen und mit höchster Lungenkapazität und mit höchsten 
aktiven Atemkräften einmal erreicht werden können, ist aber nach 
den bei dem vorletzten Patienten vorgenommenen Messungen als 
durchaus wahrscheinlich anzunehmen. Besonders instruktiv dafür sind 
Versuche, die bei diesem Fall noch besonders angestellt wurden. Es 
ergaben sich beim Atmungsversuch mit beidseits verschlossenen Nasen- 
öffnungen und mit geschlossenem Mund, also gewissermaßen beim 
umgekehrten Valsalvaschen Versuch, Unterdruckwerte in den Kiefer- 
höhlen von weit über 24cm Wasser, die sich mit dem zur Verfügung 
stehenden Manometer gar nicht mehr messen ließen, aber nach dem 
Grad der beobachteten Bewegungsgeschwindigkeit der dabei völlig 
abgesaugten Wassersäule sicher auf mehr als das Doppelte von 24 cm 
zu schätzen sind. Solche 50cm Wasser kämen dann immerhin den 
Clasenschen Werten von 40 mm Quecksilber bei sehr tiefer Atmung 
recht nahe. Genauere Messungen darüber nahm ich, da solche ja haupt- 
sächlich nur theoretischen Wert haben, nicht vor. Dagegen erschien 
es wissenswert, wie die Kieferhöhlenunterdrucke durch Mundatmung 
bei doppelseitigem vorderen Nasenverschluß beeinflußt werden, und 
da fand sich, daß bei der üblichen Versuchsanordnung (30 Atemzüge 
in der Minute) die Drucke auf 1,2—1,6 absanken, bei sehr forcierter 
Atmung auf 1,6—2,4. | 

Als Ergebnisse der bisherigen, sicher noch verbesserungsfähigen 
Messungen, von denen in der Tab. 12 Beispiele angeführt sind, läßt 
sich mit einiger Sicherheit und Gesetzmäßigkeit herausschälen: 

1. Die Höhe der nasalen, nasopharyngealen und antralen Inspira- 
tionsunterdruckwerte ist allgemein abhängig von den aktiven Atem- 
kräften und der Größe der Nasenöffnung. 

2. Der Druckunterschied zwischen Nasenvorhof und Nasenrachen- 
raum ist abhängig von den natürlichen oder von künstlich, operativ 
oder orthopädisch, geschaffenen Widerständen im Naseninnern. Nach 
den vorläufigen empirischen Feststellungen entspricht das Druck- 
gefälle der physiologischen Norm, wenn das Verhältnis des Nasenvorhof- 
drucks zum Nasenrachenraumdruck sich etwa im Bereich von 1:3 bis 
2:3 bewegt; ist das Verhältnis 3:4 oder darüber, so liegt pathologisch- 
physiologische Überdurchgängigkeit einer Nasenseite vor, ist das Ver- 
hältnis 1:4 oder darunter (1:5, 2:11 usw.), so liegt Unterdurchgängig- 
keit einer Nasenseite vor. 

3. Durcli orthopädischen zeitweiligen Verschluß der einen Nasen- 
seite läßt sich bei Überdurchgängigkeit künstlich ein Unterdruck- 
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gefälle in der offenbleibenden, die Atmung besorgenden Seite wieder- 
herstellen, das an die Grenzen der physiologischen Norm mehr oder 
weniger hinstrebt. | 
Die vorliegende Arbeit soll nur ein ernstliches Bemühen darstellen, 
zur Schaffung einer exakten, praktisch brauchbaren Funktionsprüfung 
der Nase als Atemweg ein Weniges beizutragen. Zur Erreichung des 
gesteckten Zieles ist sicher die Arbeit berufenerer Rhinologen und 
Physiologen notwendig, um die ich bitte. 


Zusammenfassung. 


l. Die Funktion der Nase als Atemweg drückt sich aus in der 
vitalen Durchströmungskapazität der Nase. Sie bestimmt als vor- 
nehmlich passiver Faktor im Verein mit den aktiven und passiven 
thoracalen und abdominellen Atemkräften, von denen die vitale Lungen- 
kapazität abhängig ist, 

a) die Quantität der in der Zeiteinheit aufnehmbaren Luftmenge, 
die Maximaleinatmungsluftmenge je Sekunde, und damit den Atemtyp 
des Individuums, | 

b) die Qualität der Einatmungsluft nach Feuchtigkeits-, Rein- 
heits-, Wärme- und ZDichtebeschaffenheit sowie nach Schutzstoff- 
gehalt, 

c) auch die Wachstumstendenz und schließliche Form der Gebilde 
der inneren und äußeren Nasenanlage mit ihren Anhängen und Nach- 
bargebieten durch physikalische, aerodynamische Wirkungen. 

Die anatomische Betrachtungsweise in der Rhinologie bedarf weit- 
gehender Ergänzung durch die physiologische (biologische). 

2. Die ungestörte Funktion der Nase als Atemweg ist die Voraus- 
setzung für den regelrechten Ablauf aller übrigen physiologischen 
Sonderfunktionen der Nase (s. 1. Satz vorliegender Arbeit 2.—5.). 

3. Die physiologische Leistung der Nase als Atemweg ist nur durch 
physiologische Methoden exakt zu erfassen. 

4. Als zur Zeit wohl einfachstes und tauglichstes physiologisches 
Verfahren ist zu empfehlen die Unterdruckmessung mit Katheter 
(breiter Punktionsnadel), Wassermanometer und Metronom. 

5. Außer diagnostischen und prognostischen und natürlich auch 
exakt gutachterlichen Urteilen gestattet das angegebene Unterdruck- 
meßverfahren auch genaue, wissenschaftlich begründete Verordnung 
von orthopädischen Naseneingangseinlagen wie etwa der Halbseit- 
oder Teilnasenschließer, deren Wert so außer durch die praktischen 
therapeutischen Erfolge auch durch gänzlich objektive Messungen 
einwandfrei dargetan wird. 
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Berichtigung zur Arbeit Uffenorde. 


„Die von mir geübte Plastik des Gehörgangs bei der vollständigen 
Aufmeißelung der Mittelohrräume.‘“ Diese Zeitschrift Bd. 23, 8.317. 

Statt: ‚hinter der Concha an der Grenze zwischen oberer und 
hinterer häutiger Gehörgangswand ein kleiner Schlitz (a) angelegt‘ 
muß es heißen: ‚zwischen vorderer und oberer häutiger Gehörgangs- 
wand‘, wie es auch in den Abbildungen und der weiteren Beschreibung 
zum Ausdruck kommt. 


(Aus: The George Williams Hooper Foundation for Medical Research, University 
of California, San Francisco.) 


Osteogenesis imperfecta congenita der Labyrinthkapsel*. 


Von 
Moritz Weber. 


Mit 11 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 15. November 1929.) 


Die Bemühungen um die Lösung des Otoskleroseproblems haben 
dazu geführt, dem Verhalten der Labyrinthkapsel bei generalisierten 
Knochenerkrankungen erhöhte Aufmerksamkeit zuzuwenden. So wurde 
das Felsenbein in Fällen von Rachitis (O. Mayer?', Kauffmann, Creek- 
mur, Schulz!4), Osteoporose (O. Mayer?, Wittmaack?®, Nager?) und 
Osteodystrophia fibrosa, sog. Ostitis fibrosa (Manasse!?, O. Mayer?® 21, 
Weber?) schon wiederholt zum Gegenstand eingehender Untersuchungen 
gemacht. Es konnten daraus Ergebnisse gewonnen werden, die für die 
Erkenntnis vom Wesen der Otosklerose von Bedeutung waren. Es 
wurden kausale oder formale Beziehungen zur Otosklerose festgestellt 
oder es konnten Übereinstimmungen nicht gefunden werden. 

Eine andere generalisierte Knochenerkrankung, die Osteogenesis 
imperfecta, hat sich für die Frage der Otoskleroseentstehung als ganz 
besonders wichtig erwiesen. Aus den Arbeiten von Bronson!, Van 
der Hoeve und de Kleyn?!, Fraser!! 12, Ruttin?” 28, Nager??, Bigler?, 
Stobie3%, Gimplinger!?, Cleminson® ë und Shugrue, Rockwood, Ander- 
son?®, Moller??® u. a. geht hervor, daß die Otosklerose sich mit ‚‚Vor- 
liebe‘ gerade auf dem Boden einer Osteogenesis imperfecta entwickelt. 

Bekanntlich unterscheidet man nach Looser! 18, Bauert ?, Knaggs'®, 
Kaufmann” u.a. zwei Formen der Osteogenesis imperfecta, die an- 
geborene und die späte Form. 

Während nun infolge des nicht seltenen Vorkommens von Oto- 
sklerose die Labyrinthkapsel bei der Spätform schon relativ häufig 
untersucht wurde, finden sich in der Literatur meines Wissens nur zwei 
Arbeiten, die sich mit dem Verhalten der Labyrinthkapsel bei Osteo- 


* Mit Unterstützung des „John C. and Edward Coleman Memorial Found“. 
Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 24 
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genesis imperfecta congenita beschäftigen. Es sind das die Abhand- 
lungen von Nager? und Fischer!!. Eine Otosklerose wurde — soweit 
ich die Literatur (Duel) übersehen kann — bei der kongenitalen Form 
überhaupt noch nicht beobachtet. 

Der Fortschritt der Knochenpathologie in den letzten Jahren sowie 
das große Interesse, das der Osteogenesis imperfecta ganz allgemein 
in bezug auf die Entstehung der Otosklerose entgegengebracht wird, 
läßt es berechtigt erscheinen, erneut eine Untersuchung der Labyrinth- 
kapsel bei Osteogenesis imperfecta vorzunehmen, auclı für den Fall, 
daß eine Otosklerose nicht vorliegt. Es handelt sich also in der Haupt- 
sache um die Klärung prinzipieller Fragen, deren Beantwortung für 
das Otoskleroseproblem von großer Bedeutung sein dürfte. 

Ein Fall von Osteogenesis imperfecta congenita bei einem 2 Tage 
alten Mädchen, der hier kürzlich zur Beobachtung kam, bildet einen 


willkommenen Anlaß, die Mitbeteiligung der Labyıinthkapsel zu er- . 


forschen. Die Befunde am übrigen Knochensystem dieses Falles, 
sowie Einzelheiten über die Vorgeschichte wurden in den Arch. of 
Path. bereits veröffentlicht (Weber?). Dort wurde auch das Wesen 
der Osteogenesis imperfecta congenita auf Grund eigener Unter- 
suchungen nach neuen Gesichtspunkten definiert, so daß hier nicht 
weiter darauf eingegangen zu werden braucht. Zusammenfassend 
ergab sich: Die Osteogenesis imperfecta congenita ist eine generalisierte, 
fötale Hemmungsmißbildung des knochenbildenden Systems mit rela- 
tiver ‚„Linksverschiebung‘‘ * des Knochenbildes. An den Fraktur- 
stellen fand siclı das Bild der Osteodystrophia fibrosa. 

Das vorliegende Problem zerfällt in drei Teilfragen: 1. In welcher 
Weise ist die Labyrinthkapsel dieses Falles verändert? 2. Welche 
prinzipiell gemeinsamen Gesichtspunkte verbinden die Befunde? 
3. Läßt sich das, was über das Wesen der Osteogenesis imperfecta ganz 
allgemein gesagt wurde, auch auf die Labyrinthkapsel ausdehnen ? 


I. Die mikroskopischen Befunde. 

Die Strukturverhältnisse der normalen Labyrinthkapsel stellen den 
Maßstab dar, an dem etwaige Veränderungen gemessen werden müssen, 
ebenso wie das normale Knochenbild die Grundlage bildet für das 
Verständnis pathologischer Knochenbilder überhaupt. Obwohl die 
eigentlichen Knochenveränderungen im Vordergrund des Interesses 
stehen, erscheint es wünschenswert, zuvor einige allgemeine Bemerkun- 
gen über die sonstigen Verhältnisse an der Labyrinthkapsel voraus- 
zuschicken, soweit sie für die weiteren Betrachtungen von Wichtig- 


* Die Bedeutung dieses Ausdruckes, der in Anlehnung an die Pathologie des 
Blutbildes gewählt wurde, ist in früheren Arbeiten des Verfassers näher erklärt 
(Weber? °°). 


Osteogenesis imperfecta congenita der Labyrinthkapsel. 347 


keit sind. Die Veränderungen sind auf der rechten und linken Seite 
im Prinzip die gleichen ; sie sollen daher gemeinsam abgehandelt werden. 

l. Allgemeine Befunde. Im Vergleich zu den von Nager? und 
Fischer! mitgeteilten Fällen findet sich im vorliegenden Fall von 
Osteogenesis imperfecta wesentlich mehr knöcherne Substanz in der 
Labyrinthkapsel (Abb. 1). Die Bogengänge haben normale Ausmaße. 
Die Schnecke weist nur eine geringe Abplattung auf. Im Mittelohr 
finden sich Blutkoagula und geronnenes Serum. Die Schleimhaut ist 
dick, doch zeigt sie keinerlei entzündliche Veränderungen. Das Epitym- 


Abb. 1. Labyrinthkapsel bei Osteogenesis imperfecta congenita. Flachschnitt durch die Stapes- 

fußplatte. Sehr geringe Knochenentwicklung. Überwiegen des Markes. Knorpelreste und Knorpel- 

fuge. Parlodion (Pr. 1189/60); Hämatoxylin-Eosin; Leitz: Mikrosummar 42, Kameral. 20,5 cm, 
Vergr. 4:1. 


panum und Antrum ist zum Teil noch mit myxoidem Gewebe erfüllt. 
Das Dach der Paukenhöhle besteht aus kleinen, knöchernen Inseln, 
die häufig große, bindegewebige Gebiete zwischen sich lassen. Auf 
diese Weise steht das Periost der Außenseite mit dem myxoiden Ge- 
webe im Innern in direkter Verbindung. Der Nervus facialis verläuft 
in einer seichten Rinne, die sich im absteigenden Teil allmählich schließt. 

2. Die endostale Kapsel. Die endostale Labyrinthkapsel eines nor- 
malen Neugeborenen besteht aus einer schmalen Knochenschicht, die 
durch direkte Verknöcherung von Bindegewebe entstanden ist 
(O. Mayer??, Eckert-Möbrus). Die Knochenzellen haben kurze Fort- 
sätze.. Auf Grund neuerer Kenntnis vom Wesen dieses Knochen- 
gewebes bezeichnet man diese Bildung als Faserknochen (fibroblastischer 
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Knochen), für die ich den Ausdruck ‚‚fibroblastischer Kern‘ * eingeführt 
habe (Weber??). Dieser ‚Kern‘ ist ohne Osteoblasten in Reihen ent- 
standen. 

Im vorliegenden Fall von Osteogenesis imperfecta ist diese endostale, 
fibroblastische Knochenschicht in annähernd normaler Dicke vor- 
handen (Abb. 2). Sie ist gegenüber der enchondralen Kapsel durch 


Abb. 2. Die drei Schichten der Labyrinthkapsel bei Osteogenesis imperfecta congenita. Parlodion 
(Pr. 1190/100); Hämatoxylin-Eosin; Leitz: Obj. 1, Ok. 4 x, Kameral. 58,5 cm, Vergr. 28:1. 


eine deutliche Kittlinie abgesetzt. Im ganzen färbt sich diese Schicht 
mit Hämatoxylin-Eosin stärker blau als die anderen Kapseln; sie 
stellt eine ununterbrochene, durchlaufende Auskleidung der inneren 
Wandung des knöchernen Labyrinths dar. Während die Kapsel bei 
schwacher Vergrößerung ein normales Aussehen aufweist, lassen sich 


. * Die Bedeutung dieses Ausdruckes ist in früheren Arbeiten des Autors ein- 
gehend erklärt (Weber?® 34). Sowohl Knorpel als auch Faserknochen stellen nor- 
malerweise „Kerne“ für die Ablagerung des lamellösen Knochens (des Schalen- 
knochens) dar. 
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bei stärkerer Vergrößerung bedeutungsvolle Unterschiede im Vergleich 
zur Norm beobachten (Abb. 3). Die Beschaffenheit der Intercellular- 
substanz läßt große Unregelmäßigkeiten erkennen. Es finden sich 
dunklere und hellere, fleckige Gebiete, die oft rundliche, oft längliche 
Formen aufweisen. An anderen Stellen überwiegt eine eigenartige 
faserige Längsstreifung. Eine lamellöse Struktur liegt jedoch nicht 
vor. Nach dem häutigen Labyrinth zu findet sich am Rande des Kno- 
chens eine besondere Zone, die — tiefblau gefärbt — Einzelheiten der 


Abb. 3. Die endostale Kapsel und ein Teil der enchondralen, getrennt durch eine Kittlinie. Un- 
regelmäßige Verkalkung der Intercellularsubstanz in der inneren Kapsel. Parlodion (Pr. 1190/100); 
Hämatoxylin-Eosin; Leitz: Obj. 6a, Ok. 8 x, Kameral. 42 cm, Vergr. 588:1. 


Struktur nicht erkennen läßt. In diese unregelmäßige Intercellular- 
substanz eingelagert sind lange Zellen mit spindligen Kernen, die ein 
deutliches Chromatingerüst erkennen lassen. Diese Zellen liegen im 
wesentlichen parallel zur inneren Oberfläche des Knochens. Oft sind 
mehrere Zellen, wie Züge, hintereinander angeordnet (Abb. 3). Da- 
durch gewinnt die gesamte Kapsel ein „geschichtetes‘‘ Aussehen. An 
anderen Stellen finden sich kleine Hohlräume, die Gefäße, myeloische 
Elemente und kleine Spindelzellen enthalten (Abb. 4). Die freie Ober- 
fläche des Knochens ist von langen Spindelzellen bedeckt. Diese Zellen 
werden in die Kapsel eingebaut dadurch, daß eine Intercellularsubstanz 
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sie umschließt, während sie selbst an Ort und Stelle liegen bleiben. 
Einmal eingeschlossen, zeigen sie niemals Ausläufer nach Art von 
Östeocyten; sie bewahren vielmehr fast vollständig ihre ursprüngliche 
Form. Dadurch unterscheiden sie sich von Zellen eines normalen 
Faserknochens, bei dem die kleinen Zellausläufer wohl immer, wenn 
auch nur schwer, zur Darstellung gebracht werden können (Weber®?). 
Zwischen den Zellen und der eigentlichen Zellhöhle findet sich ein 
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Abb. 4. Unregelmäßigkeiten in der endostalen Kapsel. Dasselbe Präparat wie Abb. 3 bei stärkerer 
Vergrößerung. Leitz: Obj. 6a, Ok. 8 x, Kameral. 62 cm, Vergr. 865:1. 


heller Hof, den bereits Fischer!® bei Osteogenesis imperfecta an den 
Knochenzellen beobachtet hat. 

Die endostale Kapsel besteht also aus einem Faserknochen, der 
bezüglich seiner Quantität etwa normalen Verhältnissen entspricht, 
dessen Qualität aber sowohl hinsichtlich der Intercellularsubstanz als 
auch der eingeschlossenen Zellen Abweichungen von der Norm auf- 
weist. Es handelt sich somit um einen minderwertigen, pathologisch 
veränderten Faserknochen. 

3. Die enchondrale Kapsel. Die enchondrale Labyrinthkapsel eines 
normalen Neugeborenen besteht aus Markraum und Knorpelresten 
und aus einem lamellösen Knochen, der auf den Knorpel abgelagert 
wurde (O. Mayer?®, Fischer!P, Eckert-Möbius®). Die Zellen des lamellösen 
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Knochens sind in der Längsachse der Lamellen angeordnet. Die La- 
mellen selbst verlaufen im wesentlichen parallel zur Oberfläche des 
Labyrinths (O. Mayer??). Der Knochen färbt sich mit Hämatoxylin- 
Eosin auffällig rot im Vergleich zur endostalen Kapsel. Ein Mark- 
raum befindet sich in der Mitte der gesamten enchondralen Kapsel, 
vor allem an denjenigen Stellen, an denen der Knorpel gerade frisch 
eröffnet wurde. Die Markräume führen sclıon früh Fettzellen (Zckert- 
Möbius!). Die von Fischer!! zum Vergleich gegebene Abbildung einer 
normalen Kapsel läßt diesen Markraum nicht deutlich erkennen. Im 
allgemeinen sind die Markräume, besonders die zuerst eröffneten Ge- 
biete, zur Zeit der Geburt, durch Ablagerung von lamellösem Knochen 
auf die Knorpelreste, schon weitgehend verengt und durch spongiosa- 
artige Zwischenwände unterteilt (Zckert-Möbius®, siehe seine Abb. 46 
und 61). 

Ganz anders liegen die Verhältnisse bei der Osteogenesis imperfecta: 
Schon Nager?4 und Fischer!! haben hervorgehoben, daß der Markraum 
besonders weit sei, und daß eine Ablagerung von lamellösem Knochen 
auf die Knorpelreste nicht stattgefunden habe. Dadurch seien Bilder 
entstanden, wie sie auch an der Knorpelknochengrenze der Röhren- 
knochen beobachtet werden konnten (Fischer). Die gleichen Ver- 
hältnisse finden sich auch im vorliegenden Fall. Das Gebiet der en- 
chondralen Kapsel ist durch einen einzigen, großen Markraum in seiner 
Mitte charakterisiert, der an manchen Stellen die ganze Breite der 
hypothetischen enchondralen Kapsel einnimmt (Abb. 2; in Abb. 1 nicht 
deutlich). An den Wänden des Raumes, nach der endostalen Kapsel 
und der periostalen Kapsel zu, finden sich reichlich knorplige Reste, 
die zum Teil noch Knorpelzellen enthalten. An einigen Stellen liegen 
solche Knorpelreste auch in der Mitte des Markraumes. Sie sind zum 
Teil frei, zum Teil jedoch von einem eigenartigen ‚„Knochengewebe“ 
bedeckt. Die Untersuchung einer solchen typischen „knochenumhüll- 
ten“ Knorpelinsel bei starker Vergrößerung gibt Aufschluß über die 
Natur dieses Gewebes (Abb. 5). Im Zentrum findet sich ein homogener 
Rest von Knorpelgrundsubstanz, in der oft noch Reste von nicht auf- 
geschlossenen, blasigen Knorpelzellen gelegen sind. Die Umgrenzung 
dieses ‚Knorpelkerns“ ist zackig, mit nach außen geöffneten Buchten. 
In diese Kavitäten ist ein faserknöchernes Gewebe abgelagert. Es 
findet sich keine Spur einer lamellösen Anordnung. Es handelt sich 
vielmehr um ein dichtes Geflecht feinfaseriger Elemente. Die Inter- 
cellularsubstanz ist unregelmäßig verkalkt, bald ist sie körnig-krümlig, 
bald mehr fleckig und schollig. Sie färbt sich im allgemeinen blau. 
Nach dem Mark zu findet sich eine dunkelblaue Randzone. Die Zellen 
innerhalb dieser Substanz zeigen die mannigfaltigsten Formen: einmal 
sind sie länglich oder spindlig, das andere Mal mehr oval oder rundlich. 
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Einige Zellen sind vollständig rund, sogar etwas blasig. Sie sehen 
dann aus wie Knorpelzellen. Dieser Eindruck wird noch verstärkt 
dadurch, daß oft zwei Zellen in einer Höhle liegen, die von einem hellen 
Hof umgeben ist. Die Zellen strecken keinerlei Fortsätze in die Matrix 
vor. Ihre Anordnung ist sehr unregelmäßig. Es ist schwer zu ent- 
scheiden, um was für ein Gewebe es sich hier tatsächlich handelt. 
Die blasige Form der Zellen und die blaue Farbe der Intercellular- 
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Abb. 5. Ein von pathologischer ‚„Kernbildung‘“ umgebener Knorpelrest innerhalb der enchondralen 
Kapsel (aus Abb. 2). Homogene Knorpelgrundsubstanz, einige uneröffnete Knorpelzellen enthaltend. 
Zackige Abgrenzung gegenüber der Substanz, die eine Mittelstellung zwischen fibroblastischen 
Osteoid und Chondroid einnimmt. Nirgends Osteoblasten in Reihen. Parlodion (Pr. 1190/100); 
Hämatoxylin-Eosin; Leitz: Obj. 6a, Ok. 8 x, Kameral. 42 cm, Vergr. 588:1. 


substanz lassen an Knorpelgewebe denken (s. von Eicken?). Andererseits 
erinnert das Gewebe an ein fibroblastisches Osteoid; keinesfalls liegt 
hier eine normale Bildung vor. Es handelt sich vielmehr um ein sehr 
junges Differenzierungsprodukt, eine Fehlbildung aus dem Keim- 
gewebe. Auf einem sehr jungen Stadium ist vermutlich eine Störung 
eingetreten, die weder Knorpel noch regulären Faserknochen entstehen 
ließ, sondern eine Zwischenstufe. Es handelt sich somit weder um 
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eine ,Metaplasie““ noch um ein richtiges Chondroid. Am besten ist 
diese Bildung wohl als eine pathologische ‚„Kernbildung‘“, als Fehl- 
differenzierung oder Mißbildung, anzusehen. Das Mark der enchon- 
dralen Kapsel besteht aus Lymphoidmark mit einer großen Mannig- 
faltigkeit der Zellformen. Fettzellen fehlen vollständig. Die bereits 
gebildeten knöchernen Inseln sind nicht von Osteoblasten in epithel- 
artiger Anordnung begrenzt, sondern von den allerverschiedensten 
Zellformen in unregelmäßiger Lage. 


Abb. 6. Die inneren Lagen der Labyrinthkapsel im Bereich der Bogengänge. Schmale endostale 

Kapsel. Weite Markräume im Gebiet der hypothetischen enchondralen Kapsel. Verdichtetes 

„Knochengewebe‘“ um Knorpelreste nach der endostalen Kapsel zu. Parlodion (Pr. 1190/120); 
Hämatoxylin-Eosin; Leitz: Obj. 1, Ok. 4x, Kameral. 58,5 cm, Vergr. 28:1. 


Diese Verhältnisse wiederliolen sich innerhalb der gesamten Kapsel 
in stets gleicher Weise. Abb. 6 zeigt sowohl die enchondrale als auch 
die endostale Kapsel im Bereich der Bogengänge. Es ist deutlich 
sichtbar, daß die endostale Kapsel glatt ist und von annähernd nor- 
maler Dicke, während die enchondrale vorwiegend aus einem Mark- 
raum besteht. Nach der endostalen Kapsel hin ist es zu einer ver- 
mehrten Ablagerung von Faserknochen gekommen. 

Die enchondrale Kapsel wird also im wesentlichen von einem Mark- 
raum dargestellt. Es finden sich Knorpelreste, auf die ein mißgebildeter 
Faserknochen abgelagert ist, der eine Zwischenstufe zwischen fibro- 
blastischem Osteoid und Chondroid einnimmt. Ein lamellöser Knochen 
fehlt vollständig. Auch konnte kein einziger Osteoclast gefunden werden. 
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4. Die periostale Kapsel. Die periostale Kapsel des normalen Neu- 
geborenen besteht aus netzförmigem Knochen, der unter dem Periost 
durch neue Lagen weiter verstärkt wird (O. Mayer?). Es liegt hier 
ein Gewebe von geflechtartigem Faserknochen vor, das normalerweise 
nur verhältnismäßig kleine Markräume umschließt. Die Grundsubstanz 
dieses Knochens ist homogen; sie färbt sich heller rot mit Eosin als die 
übrigen Lagen. Die Knochenzellen liegen unregelmäßig; sie haben 
kleine Ausläufer. Zu einer Bildung von lamellösem Knochen ist es zur 
Zeit der Geburt in der äußeren Kapsel noch nicht gekommen (vgl. 
Weber®®; Taf. III, Stadium VI). 


Abb. 7. Periostale Kapsel. Modus der Entstehung des pathologischen, fibroblastischen „Kerns“ 
(geflechtartiger oder bindegewebiger Knochen, Faserknochen). Verfilzte Fasern. Wenig Inter- 
cellularsubstanz. Unregelmäßige Verkalkung. Keine Osteoblasten in epithelartiger Anordnung. 
Parlodion (Pr. 1189/41); Hämatoxylin-Eosin; Leitz: Obj. 6a, Ok. 4 x, Kameral. 49 cm, Vergr. 345:1. 


Wie verhält sich diese Schicht bei der Osteogenesis imperfecta 
congenita des vorliegenden Falles? Im allgemeinen ist ihre Dicke 
gegenüber der Norm nicht sonderlich verringert (Abb. 2). Es liegt 
vielmehr ein wohlausgebildetes Balkenwerk von Knochen vor, das 
nach dem Periost zu locker ist und sich nach der enchondralen Kapsel 
hin verdichtet. Daher kommt es, daß die Markräume nach dem Periost 
hin bedeutend größer sind als gegen die encliondrale Kapsel. Die 
Knochenbalken liegen parallel zur Oberfläche. Dieses Verhalten ist 
besonders deutlich unmittelbar unter dem Periost dort, wo diese Balken 
gerade in der Entstehung begriffen sind. Sie liegen meist frei als kleine 
Inseln. Diese Inselbildung ist eine typische ‚Kernbildung‘“. Es ent- 
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steht zuerst ein fibroblastisches Osteoid, das anschließend durch Kalk- 
aufnahme zum fibroblastischen ‚Kern‘ (d.h. zum Faserknochen) sich 
verhärtet. Die feinere Struktur der so entstandenen Bälkchen zeigt, 
daß es sich auch hier nicht um einen normalen, sondern um einen 
schwer veränderten, pathologischen Faserknochen handelt. Es liegt 
also eine pathologische ‚„Kernbildung‘ vor (Abb. 7). Zwischen den 
Zellen liegt eine Intercellularsubstanz, in welche geflechtartig Fasern 
eingelagert sind. Die Zellen behalten ihre ursprüngliche Form. Ein 


Abb. 8. Periostale Kapsel. Älterer pathologischer Faserknochen. Unregelmäßige, fleckige Inter- 

cellularsubstanz degenerierte (?) Zellen enthaltend. Dunkelblaue Randzone. Kein lamellöser 

Knochen. Weite Markräume. Parlodion (Pr. 1189/19); Hämatoxylin-Eosin; Leitz: Obj. 6a, Ok. 4 x, 
Kameral. 49 cm, Vergr. 345:1. 


deutlicher Zwischenraum trennt sie von der Knochenhöhle. Sie haben 
keine Fortsätze. Eine Bildung von lamellösem Knochen findet nicht 
statt. Osteoclasten fehlen. Die nach der enchondralen Kapsel zu 
gelegenen Gebiete der periostalen Kapsel sind die ältesten Teile. Hier 
läßt sich das weitere Schicksal des unter dem Periost gebildeten Faser- 
knochens verfolgen (Abb. 8). Es fällt wieder die unregelmäßige, aber 
intensive Verkalkung auf, die manchmal eine körnig-krümlige, manch- 
mal eine mehr fleckige Beschaffenheit aufweist. Auch die dunkle 
Randzone (Thrypsis, Halisteresis ? siehe bei von Recklinghausen?®) ist 
in gleicher Weise vorhanden wie an den bereits beschriebenen Knochen 
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der anderen Kapseln. Die Gundsubstanz zeigt eine Verfilzung feinster 
Fasern. Die Zellen sind — bei starker Vergrößerung betrachtet — meist 
oval oder rund, umgeben von einem hellen Hof, der größer ist als die 
Zelle selbst (Abb. 9). An einigen Zellen sind deutlich degenerative 
Veränderungen zu sehen. Es ist möglich, daß derartige Abweichungen 
zum Bilde der Erkrankung gehören (Onkose ? siehe bei von Reckling- 
hausen?®), doch mag vielleicht auch einer schlechten Fixation dieser 
Gebiete des Gewebes die Schuld für diese Veränderungen beigemessen 
werden. Das Mark der periostalen Schicht besteht aus Lymphoidmark, 


Abb. 9. Periostale Kapsel. Ältere Partie des pathologischen Faserknochens. Unregelmäßig gelagerte 
Zellen mit hellem Hof ohne Fortsätze. Interechlularsubstanz zum Teil körnig-krümlig, zum Teil 
fleckig. Dunkle Randzone. Dasselbe Präparat wie Abb. 8; andere Stelle bei gleicher Vergrößerung. 


in dem sich eosinophile und myeloide Elemente vorfinden. Nach dem 
Periost zu wird das Mark an Fasern reicher und geht ganz allmählich, 
immer mehr fibrösen Charakter annehmend, in das derbe Periost 
über. Im Innern bildet es in der Nähe der Knochenbalken ein loses 
Reticulum mit vereinzelten, spindligen Zellen. Die Knochenbalken 
werden nirgends von Östeoblasten in Reihen eingefaßt. Auch findet 
sich nicht ein einziger Osteoclast. 

Die periostale Kapsel besteht also aus einem pathologisch ver- 
änderten Faserknochen, der nach der enchondralen Kapsel zu dichter 
ist, da Abbauvorgänge durch Riesenzellen fehlen. Ein lamellöser 
Knochen findet sich nicht; er ist auch zur Zeit der Geburt noch kaum 
zu, erwarten. 
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5. Befunde an Knorpelresten. Das Verhalten knorpliger Reste 
innerhalb der Labyrinthkapsel bei Osteogenesis imperfecta ist von 
großer prinzipieller Bedeutung für das Otoskleroseproblem. Zunächst 
einmal sei festgestellt, daß sich an verschiedenen Stellen noch solche 
Reste tatsächlich vorfinden, und zwar an den bekannten und typischen 
Stellen. Alle diese Reste befinden sich in lebhaftem Umbau. Be- 
sonders gut lassen sich die Verhältnisse an einer Knorpelfuge beobachten, 
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Abb. 10. Die Verhältnisse an einer Knorpelfuge (vgl. Abb. 1). Schwache Spindelform der ruhenden 

Zellen. Normale Eröffnung. Vollständiges Fehlen jeglicher „Knochenablagerung‘ auf die Reste. 

Weite Lymphoidmarkräume. Parlodion (Pr. 1180/17); Hämatoxylin-Eosin; Leitz: Obj. 16 mm, 
Ok. 4 x, Kameral. 60 cm, Vergr. 110:1. 


die in Abb. 1 im unteren Teil des Bildes zu sehen ist. Die an dieser 
Fuge erhobenen Befunde sind typisch auch für die anderen Knorpel- 
reste. Die ruhenden Knorpelzellen haben ein schwach spindliges Aus- 
sehen (Abb. 10). Solche Veränderungen wurden schon von Bauer? 
beschrieben. Ob daraus aber auf eine primäre Anlagestörung des 
Mesenchyms geschlossen werden muß, scheint mir nicht ganz sicher 
zu sein. Aus dem Verbande der ruhenden Zellen sind größere und 
kleinere Inseln von Knorpel losgelöst, deren Zellen auffallend blasig 
erscheinen. Die Intercellularsubstanz ist offenbar reichlich, aber un- 
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regelmäßig verkalkt. Im vorliegenden Präparat ist sie zum Teil körnig- 
krümlig, zum Teil von einer eigenartig homogenen, starr-glänzenden 
Beschaffenheit. Das wesentlich Pathologische liegt nun darin, daß 
auf diese Reste keine Spur von lamellösem Knochen abgelagert wird. 
An den wenigen Stellen, an denen überhaupt eine Substanzablagerung 
stattfindet, handelt es sich um einen pathologischen ‚Kern‘, wie man 
ihn auch unter dem Bilde dy- 
strophischer Verkalkung be- 
obachten kann (Weber®!). Es 
liegt hier vermutlich kein regu- 
lärer Faserknochen vor, son- 
dern eben jene Zwischenstufe 
von Osteoid und Chondroid. 
Durch die geringe Ablagerung 
von Material kommt es nicht 
zur Bildung einer zusammen- 
hängenden Spongiosa. Die 
Knorpelreste liegen vielmehr 
frei in dem sehr zellreichen, 
Iymphoiden Mark. Oft treten 
die rundlichen Elemente un- 
mittelbar bis an die Knorpel- 
reste heran. Nur selten findet 
sich eine trennende Zone spind- 
liger Zellen zwischen Knorpel 
undMark. DieseZone istan den- 
jenigen Stellen, an denen es zur 
Ablagerung von unregelmäßi- 
gem Faserknochen gekommen 
ist, mehr faserig und fibrös. 
Durchden Mangel von Kno- 
chenbildung an den eröffneten 
knorpligen Resten sind die Ge- 


Abb. 11. Hammer bei Osteogenesis imperfecta congeni- bi : E END Rhon 
ta. Lymphoidmark im Gebiet des ehemaligen Knorpel- iete, in denen sich einst Knor- 


modells. „Corticalis aus pathologisch verändertem pelbefand schon beischwacher 
Faserknochen bestehend. Fehlen jeglichen lamellösen j 


Knochens. An der konkaven Seite Knorpelinseln unter Vergrößerung als solche deut- 


dem Periost. Parlodion (Pr. 1190/60); Hämatoxylin- : - NG 
Eosin; Leitz: Obj. 1, Ok. 4 x, Kameral. 58,5 cm, lich zuerkennen. Sie unters hei 
Vergr. 28:1. den sich durch das Überwiegen 


des Lymphoidmarks ganz be- 

deutend von den Orten, innerhalb deren es von Anfang an zur Bildung 
von Faserknochen gekommen ist. Diese letzteren sind wesentlich dichter. 
6. Die Gehörknöchelchen. Die Fußplatte des Stapes stellt einen 
faserknöchernen Ring dar (Abb. 1). Es konnte — infolge der Schnitt- 
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richtung: parallel zur Fußplatte — nicht entschieden werden, ob das 
Zentrum durch eine bindegewebige Membran geschlossen oder etwa 
gar offen ist. Die Schenkel des Steigbügels sind halbrohrförmig. Sie 
wirken im Schnitt wie zwei mit den Konkavitäten einander gegenüber- 
gestellte U-förmige Gebilde. Der Kopf des Stapes ist eine Knochen- 
glocke, d.h. im Querschnitt erscheint er als ein zarter, geschlossener 
Knochenring. Hammer und Amboß verhalten sich im Prinzip gleich- 
sinnig. Irgendeine knöcherne Verbindung zwischen einem der Knöchel- 
chen und einem anderen oder der Wandung konnte nicht beobachtet 
werden. Als Beispiel für die grundsätzlichen Veränderungen möge 
der Hammer dienen (Abb. 11): Ein abnorm großer Markraum herrscht 
vor. Im Innern liegen vereinzelte Knochen- und Knorpelsplitter. 
Die äußere Knochenschale besteht aus einem losen Gerüstwerk von 
minderwertigem Faserknochen. Jede Spur von lamellösem Knochen 
fehlt. An der konkaven Seite des Hammers finden sich innerhalb der 
unvollkommenen Corticalis vereinzelte Knorpelinseln, die zum Teil 
alten Resten des knorpligen Modells entsprechen, zum Teil aber wohl 
aus dem undifferenzierten Gewebe neu entstanden sind. Es läßt sich 
nicht mit Sicherheit entscheiden, ob an dieser Stelle eine Infraktion 
vorliegt, eine Möglichkeit, die nicht ausgeschlossen werden kann. 


II. Das prinzipiell Gemeinsame der Befunde. 

Aus den im vorhergehenden geschilderten Einzelbefunden ergibt 
sich für die Verhältnisse an der Labyrinthkapsel, zusammengefaßt, 
grundsätzlich folgendes: Überall dort, wo normalerweise Faserknochen 
gebildet wird, tritt er auch bei der Osteogenesis imperfecta in Er- 
scheinung. Das hat zur Folge, daß die endostale Kapsel und auch die 
periostale Kapsel in annähernd normaler Dicke vorhanden ist. Der 
vorliegende Faserknochen ist jedoch pathologisch verändert und so- 
wohl hinsichtlich seiner Zellen als auch besonders seiner Intercellular- 
substanz minderwertig. Der Knorpel ist normal eröffnet, es fehlt aber 
jede Ablagerung von lamellösem Knochen. Daraus ergibt sich, daß 
die hypothetische enchondrale Kapsel und diejenigen Stellen, an denen 
sich einst Knorpel befand, im wesentlichen aus Hohlräumen bestehen, 
die mit lymphoidem Mark gefüllt sind. Das Fehlen von lamellösem 
Knochen bedingt ferner, daß die periostale Kapsel ein loses Gerüst- 
werk von Faserknochen darstellt. Osteoclasten fehlen vollständig. 
Als Folge davon ist die periostale Kapsel in ihrem ältesten Teil — nach 
der enchondralen Kapsel zu — verdichtet. Es wird nun aber quanti- 
tativ nicht absolut mehr Faserknochen gebildet, im Vergleich zur 
Norm, sondern annähernd ebensoviel. Nur wird diese Menge nicht, 
wie es normalerweise vermutlich geschieht, durch Resorptionsvorgänge 
wieder vermindert. Es liegt also an denjenigen Stellen, an denen man 
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etwa eine Vermehrung von Faserknochen feststellen kann, nur eine 
scheinbare, eine relative Vermehrung vor. Auf die Knorpelreste ist 
an einigen Stellen eine Substanz abgelagert, die eine Mittelstellung 
einnimmt zwischen fibroblastischem ÖOsteoid und einem richtigen 
Chondroid, wie es sich normalerweise bei der Entstehung des Knorpels 
findet. 


III. Das Wesen der Knochenveränderungen. 


Das Fehlen von Schalenknochen (als höchste Stufe der Knochen- 
entwicklung) bei dem Vorhandensein von Faserknochen (als einer 
niedrigeren Entwicklungsstufe) habe ich als ‚Linksverschiebung‘‘ des 
Knochenbildes bezeichnet (Weber?!). Der Faserknochen ist an einigen 
Stellen offenbar vermehrt, da Resorptionsvorgänge fehlen. Es wird 
aber im vorliegenden Fall nicht absolut mehr Faserknochen gebildet 
als in der Norm, sondern etwa ebensoviel — wenn nicht weniger (,,rela- 
tive Linksverschiebung‘‘). Das geringe Vorhandensein der Grundstufe 
(mesenchymales Markgewebe) sowie der nächsten Differenzierungs- 
stufe (fibröses Mark) deutet ebenso, wie auch das Fehlen des Schalen- 
knochens und der Östeoclasten, auf eine Hemmung hin. Diese Hem- 
mung ist primär: sie befällt das knochenbildende System schon früh 
intrauterin. Daraus folgt, daß einmal die Erkrankung generalisiert 
ist; sie ergreift das gesamte knochenbildende System vor allem auch 
sämtliche Anteile der knöchernen Labyrinthkapsel. Andererseits folgt 
daraus, daß die Erkrankung angeboren in Erscheinung tritt. Es wurde 
niemals vorher ‚normaler Knochen“ gebildet. Außerdem findet sich 
eine Neigung zu Fehldifferenzierungen, die in bezug auf den Faser- 
knochen zu Mißbildungen führt. Sie hat, wie auch das Fehlen des 
Schalenknochens, ihren Grund offenbar in Störungen der Intercellular- 
substanz, vielleicht auch der Zellen selbst. Man kann die Störung bis 
zu den Gefäßwandzellen zurückverfolgen, aus denen vermutlich die 
Osteoblasten und Östeoclasten hervorgehen. Damit sind die nahen 
Beziehungen zum Mesenchym überhaupt gegeben. Ob der Grund für 
die Hemmung und für die Neigung zur Fehldifferenzierung in einer 
primären Anlagestörung, einem Vitium primae formationis (Kauf- 
mann‘, Bauer! 2), oder in einer sekundären Schädigung (Dystrophie) 
des Mesenchyms zu suchen ist, konnte an Hand des vorliegenden Falles 
nicht entschieden werden. Die Zähne zeigten allerdings Störungen 
auch in der ersten Dentinanlage*, doch könnte eine Dystrophie ja 
schon vor dem Beginn der Dentinentwicklung eingetreten sein. 

Aus den vorliegenden Untersuchungen folgt, daß innerhalb der 
Labyrinthkapsel eine primäre, kongenitale (fötale) Hemmungsmiß- 


* H. Becks wird über die Verhältnisse an den Zähnen dieses Falles in J. amer. 
dent. Assoc. in Kürze berichten. 
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bildung des knochenbildenden Systems vorliegt, die zu einer relativen 
Linksverschiebung des Knochenbildes geführt hat. Es weist also die 
Labyrinthkapsel im Prinzip die gleichen Veränderungen auf wie die 
übrigen Knochen des Skeletts. Somit läßt sich auch alles, was aus der 
Untersuchung des Skeletts in bezug auf das Wesen der Osteogenesis 
imperfecta congenita im allgemeinen festgestellt wurde (Weber?®), unein- 
geschränkt auf die Labyrinthkapsel ausdehnen. 

Etwaige Unterschiede einzelner Fälle — besonders hinsichtlich 
einer Vermehrung oder Verminderung des Faserknochens — dürften 
gradueller Natur sein (vgl. die Fälle von Nager?4s und Fischer!P), wie 
denn ja auch ein leichterer Grad der Erkrankung zum Überleben der 
Säuglingszeit und Kindheit führen mag und damit zur Entstehung der 
Osteogenesis imperfecta tarda, der sog. idiopathischen Osteopsathyrose 
(brittle bones), auf deren Boden sich dann so häufig die Otosklerose 
entwickelt. 

Die Bedeutung der Osteogenesis imperfecta für die Entstehung 
der Otosklerose soll im Zusammenhang mit der Untersuchung der 
Beziehungen der Osteogenesis imperfecta zur Osteodystrophia fibrosa 
(Ostitis fibrosa) an anderer Stelle abgehandelt werden*. Es ergeben 
sich daraus wichtige theoretische Schlußfolgerungen für die Frage der 
experimentellen Erzeugung der Otosklerose. 


Zusammenfassung. 


l. Die Mitbeteiligung der Labyrinthkapsel bei einem Fall von 
Osteogenesis imperfecta congenita wird beschrieben: Die endostale 
Kapsel besteht aus einer schmalen Schicht eines pathologisch ver- 
änderten Faserknochens. Die enchondrale Kapsel wird im wesent- 
lichen von einem Markraum dargestellt. Es finden sich reichlich Knorpel- 
reste, auf die ein mißgebildeter Faserknochen abgelagert ist, der sich 
an einigen Stellen als Zwischenstufe zwischen Osteoid und Chondroid 
erweist. Ein lamellöser Knochen fehlt vollständig, ebenso wie auch 
Osteoclasten. Die periostale Kapsel besteht durchweg aus einem Balken- 
werk von pathologisch verändertem Faserknochen, der nach der en- 
chondralen Kapsel dichter ist, da Abbauvorgänge fehlen. 

2. Die Knochenveränderungen der Labyrinthkapsel haben grund- 
sätzlich gemeinsam, daß sie auf eine generalisierte, fötale Hemmung 
und Fehldifferenzierung des knochenbildenden Systems hinauslaufen mit 
relativer Linksverschiebung des Knochenbildes. 

3. Die in einer früheren Arbeit des Verfassers? niedergelegten Fest- 
stellungen über das Wesen der Osteogenesis imperfecta gelten unein- 
geschränkt auch für die Labyrinthkapsel dieses Falles. Verschieden- 


* Voraussichtlich in der Z. Hals- usw. Heilk. (Weber?”). 
Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 25 
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heiten einzelner Fälle von Osteogenesis imperfecta congenita sowie 
Unterschiede der kongenitalen gegenüber der sog. späten Form (idio- 
pathische Osteopsathyrose) dürften gradueller, aber nicht prinzipieller 
Natur sein. 
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Chronische Kieferhöhlenentzündungen bei Kindern 
von 3 bis 10 Jahren. 
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(Eingegangen am 6. Januar 1930.) 


Das Krankheitsbild der akuten Nebenhöhlenentzündung bei Kin- 
dern ist uns wohl bekannt und geläufig. Wir sehen es meist bei Infek- 
tionskrankheiten, wenn sich dabei eine Komplikation einstellt. Wir be- 
obachten bei diesen akuten Nebenhöhlenentzündungen der Kinder im 
weiteren Verlauf eine ausgesprochene Neigung zur Spontanheilung. Diese 
Neigung zur Spontanausheilung ist bei den Nebenhöhlenerkrankungen 
der Kinder sicher ausgesprochener als bei denen Erwachsener. Die Folge 
ist, daß chronische Nebenhöhlenentzündungen bei Kindern verhältnis- 
mäßig selten sind. Dies seltene Vorkommen ist weiter wohl der Grund, 
daß man sich mit den chronischen Nebenhöhlenerkrankungen der Kinder 
verhältnismäßig wenig beschäftigt hat. Zwar finden wir in der aus- 
ländischen, besonders amerikanischen Literatur häufiger Hinweise 
darauf, wenn Erkrankungen der tieferen Luftwege, Nierenbecken- 
entzündungen oder ungeklärtes Fieber dazu drängen, einen primären 
Herd zu suchen. Vielleicht sind diese Hinweise auf die primäre Herd- 
erkrankung zu stark betont. Wir haben viele Kinder mit derartigen 
Erkrankungen untersucht und nur ganz selten eine Erkrankung der 
Nebenhöhlen gefunden. 

In der deutschen Literatur kommen die chronischen Nebenhöhlen- 
erkrankungen der Kinder verhältnismäßig schlecht weg; es wird ihnen 
bei uns keine besondere Bedeutung beigemessen. So schreibt z. B. @öp- 
pert, der sich besonders mit den Nasen- und Halserkrankungen der 
Kinder beschäftigt hat, in seinem Lehrbuch Berlin 1914, S. 81, wört- 
lich folgendes: Die chronischen Nebenhöhlenerkrankungen, soweit es 
sich um unkomplizierte Höhleneiterung handelt, bedürfen im Kindes- 
alter keiner speziellen Therapie, kaum der Diagnose. Beck, Handbuch 
Dencker-Kahler, 2, 93, hält die Nebenhöhlenentzündungen bei Kin- 
dern prognostisch für durchaus günstig und glaubt, daß man thera- 
peutisch mit Wärmeapplikation wohl auskommt. Diagnostisch ver- 
weist er auf dieselben Erscheinungen und Zeichen, wie sie uns bei der 
Nebenhöhlenerkrankung Erwachsener geläufig sind. Er warnt aller- 
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dings vor einer Überschätzung der Röntgenaufnahmen und bezieht 
sich hier auf Haike (Arch. f. Laryng. 23, 206). Haike hat bei seinen 
ausgedehnten Röntgenuntersuchungen gefunden, daß häufig vollkommen 
entwickelte und völlig gesunde Nebenhöhlen von Kindern mäßige Ver- 
schleierung und ein Verwaschensein der Grenzen zeigen. Er erklärt 
diesen Befund dadurch, daß die Höhlen oft eine geringe Tiefe haben, 
also keinen großen Luftraum darstellen, daß die Spongiosa an den 
Höhlengrenzen gegenüber dem flachen benachbarten Luftraum keinen 
Kontrast erzeuge. Auffallend ist nur, daß bei dieser geringen Beachtung, 
diedie chronischen Nebenhöhlenentzündungen der Kinder in der Klinik 
finden, auf dem Sektionstisch bei Leichen von Kindern im Alter von 
1—10 Jahren nach Opprkofer in 62,5% Nebenhöhlenerkrankungen ge- 
funden wurden. Legen wir diese Zahl zugrunde, so müssen doch wohl 
die Nebenhöhlenerkrankungen im Kindesalter häufiger sein, als wir 
sie in vivo diagnostizieren. 

Aus diesen Überlegungen heraus haben wir den Nebenhöhlen- 
entzündungen der Kinder ein erhöhtes Interesse zugewandt und haben 
vom Oktober 1927 bis Dezember 1928 25 Fälle sammeln können. 
Die ersten Patienten waren wegen eines chronischen Schnupfens aus- 
wärts operiert, Abtragung der vergrößerten Rachenmandel. Der Er- 
folg blieb aber nach der Operation aus, der Schnupfen bestand fort 
(4 Fälle). Die Ursache des Dauerschnupfens war in diesen Fällen eine 
chronische Kieferhöhlenentzündung. Bei 6 anderen Fällen, die wegen 
starken Dauerschnupfens zur Untersuchung zu uns kamen, konnten wir 
als Ursache des chronischen Schnupfens zugleich mit der vergrößerten 
Rachenmandel eine chronische Nebenhöhlenentzündung feststellen. 

Weiter haben wir dann noch in 15 Fällen von Dauerschnupfen als 
Ursache eine chronische Nebenhöhlenentzündung feststellen können. 
In diesen Fällen zeigte aber der Iymphatische Rachenring keine krank- 
haften Veränderungen. Es wurde auch nicht eine Infektionskrank- 
heit als Ursache angegeben, vielmehr sagten die Eltern, daß die Kinder 
von Jugend an einen Schnupfen hätten, sonst aber gesund seien. Eine 
bestimmte Ursache für die chronische Nebenhöhlenerkrankung ließ 
sich auch bei der Spiegeluntersuchung nicht herausfinden; der anato- 
mische Bau der Nase war gut. 

Das Alter der einzelnen Patienten ist aus der Tabelle ersichtlich: 

Lebensalter in Jahren 3 4 5 6 7 8 9 10 
Zahl der Fälle ..... l1 1 5 2 5 5 2 4 = 25. 

Bei allen 25 Fällen handelte es sich in der Hauptsache um die 
chronische Entzündung einer oder beider Kieferhöhlen, die Stirnhöhlen 
waren nie erkrankt, manchmal schien es, als ob das hintere Siebbein 
mit beteiligt sei. Die Erkrankung der Kieferhöhle war 13mal doppel- 
seitig und 12mal einseitig. Auf diese Häufigkeit der doppelseitigen 


366 Esch: 


Erkrankung der Kieferhöhlen ist von T’onndorf (Z. Hals- usw. Heilk. 
22, 1) bereits hingewiesen. Aus unseren Zahlen möchte ich jedoch 
keine bindenden Schlüsse ziehen. Einmal ist unsere Zahl von 25 Fällen 
zu klein. Dann haben wir aber auch gerade in der letzten Zeit eine 
ganze Reihe einseitiger Erkrankungen gesehen. 

Unsere Diagnose stützt sich nun auf den Spiegel-, Röntgen- und 
Spülbefund. Es ist unbedingt erforderlich, daß durch die Spülung die 
Diagnose gesichert ist, das Röntgenbild mit der Spiegeluntersuchung 
allein läßt einen sicheren Schluß nicht zu. Bei der Spiegeluntersuchung 
konnten wir einen charakteristischen Befund im mittleren Nasengang 
nicht erheben. Es war vielmehr die ganze Nasenhälfte mit Schleim 
völlig ausgefüllt. Nur in 3 von 25 Fällen war dem Schleim auch Eiter 
beigemischt. Diese enorme Schleimbildung fiel dann besonders auf, wenn 
es sich um eine einseitige Erkrankung handelte. Bei der Spülung fanden 
wir, entsprechend dem Spiegelbefund, 22mal eine reine Schleimbildung. 
Es entleerten sich dann große Schleimklumpen aus der erkrankten Kiefer- 
höhle, die Spülflüssigkeit blieb klar. In den 3 Fällen mit Eiterung wurde 
die Spülflüssigkeit trüb, und nur in einem dieser Fälle hatten wir fötiden 
Geruch. Auf der Röntgenplatte waren die erkrankten Kieferhöhlen hell. 
Die Grenzen der Höhlen waren scharf und nicht verwischt. (Unseren Be- 
schreibungen des Röntgenbefundes liegt stets das Negativ zugrunde.) 

Bei diesen Befunden können wir also wohl sagen, daß bei der chro- 
nischen Entzündung der kindlichen Kieferhöhlen die Schleimhaut in der 
Hauptsache Schleim produziert, daß nurin Ausnahmefällen eine Eiterung 
zugleich besteht. Die Folge davon ist, daß wir in der Regel einen 
anderen Spiegelbefund erheben, als wir ihn bei der chronischen Kiefer- 
höhlenentzündung Erwachsener zu sehen gewohnt sind, nämlich Schleim- 
eiter oder Eiter im mittleren Nasengang. Dies schen wir bei Kindern 
nur, wenn bei einer akuten Exacerbation die Eiterung das Bild be- 
herrscht. Im allgemeinen fanden wir eine starke Schleimansammlung 
in der ganzen Nasenhälfte, die uns in den meisten Fällen der Anlaß 
war, die Nebenhöhlen zu untersuchen, selbst dann, wenn auch eine 
vergrößerte Rachenmandel bereits gefunden war. 

An dieser auffallenden Schleimproduktion ist wohl neben der Kiefer- 
höhle auch die Nase selbst beteiligt. Die Schleimhaut der jugendlichen 
Kieferhöhle ist erstkurz vonihrem Mutterboden, der Schleimhautder Nase, 
getrennt und hat wohldie Eigenschaft mitgenommen, auf leichte infek- 
tiöse Reize mit starker Schleimbildung zu reagieren. Erst stärkere infek- 
tiöse Reize, wie wir sie bei der akuten Exacerbation haben, rufen die 
reine Eiterung hervor. Die jugendliche Schleimhaut mit ihrer starken 
Reaktionsfähigkeit ist dann weiterhin wohl der Grund, daß viele 
Nebenhöhlenerkrankungen der Kinder spontan ausheilen. So sahen 
wir dann auch von unseren 25 Fällen eine Spontanheilung 3mal. 
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In 3 weiteren Fällen haben wir versucht, mit konservativen Maß- 
nahmen (Cocain-Adrenalinspray, Kopflichtbäder) auszukommen. Diese 
Maßnahmen reichten nur in einem Falle aus, in 2 Fällen erzielten wir 
keine Heilung. Diese beiden Fälle und noch 9 andere wurden thera- 
peutisch mit Röntgenstrahlen behandelt nach der Methode, wie ich sie 
1927 auf dem Kongreß vorgetragen habe (Z. Hals- usw. Heilk. 18). 
7mal hatten wir mit dieser Behandlung Erfolg, 4mal nicht, wenn wir 
einen Fall zum Nichterfolg rechnen, der sich der Kontrolluntersuchung 
entzogen hat. Die 3 ohne Erfolg bestrahlten Fälle und 8 weitere Fälle 
wurden mit Spülungen behandelt. Durch die Spülbehandlung (in der 
Regel 6—8 Spülungen) erzielten wir Heilung in 9 Fällen, 2mal hatten 
wir keinen Erfolg. Einer dieser Fälle war bereits ohne Erfolg mit 
Röntgen bestrahlt. Wir mußten in diesen beiden Fällen operieren, 
weil die Schleimbildung unvermindert trotz aller Behandlungen be- 
stehen blieb. Einmal haben wir die Kieferhöhle vom unteren Nasen- 
gang aus breit eröffnet, im anderen Falle mußten wir die Luc-Caldwell- 
sche Operation machen. In beiden Fällen war die Kieferhöhlenerkran- 
kung beiderseitig. Aber auch durch die Operation haben wir Heilung 
in beiden Fällen nicht erzielt. Sie müssen noch wöchentlich gespült 
werden. Im ganzen sind diese beiden Fälle jetzt 1!/, Jahr in regel- 
mäßiger Behandlung. 2 Fälle haben sich jeglicher Behandlung entzogen. 

Aus unseren therapeutischen Beobachtungen dürfen wir wohl die 
Schlußfolgerung ziehen, daß die sicherste Behandlung die Spülbehand- 
lung ist; wir haben jedoch auch gute Erfolge bei der Röntgenbehandlung 
gesehen. Ein Versuch mit der Röntgenbehandlung dürfte wohl dann 
angezeigt sein, wenn die Spülbehandlung auf Schwierigkeiten stößt. 

Nun ist von Dean (Zbl. Hals- usw. Heilk. 8, 257) neben anderen 
therapeutischen Vorschlägen allgemeiner Art (Klimawechsel, vitamin- 
reiche Kost) empfohlen worden, die vergrößerte Rachenmandel zu 
entfernen. Er hat in 80% seiner Fälle durch diesen Eingriff allein 
eine Heilung der chronischen Nebenhöhlenentzündung erreicht. Da ich 
die Arbeit nur aus dem Referat kenne, so kann ich im einzelnen dazu 
nicht Stellung nehmen. Wir können den Erfolg durch die Rachen- 
mandelentfernung bei unseren 10 Fällen nicht bestätigen. 4 waren 
andernorts an der Mandel operiert. Gerade der Mißerfolg der Operation 
war der Grund, daß wir die Fälle zu Gesicht bekamen. In den 6 anderen 
Fällen, wo wir neben der chronischen Kieferhöhlenentzündung eine 
vergrößerte Rachenmandel fanden, haben wir die Mandeloperation 
selbst vorgenommen, haben die Kieferhöhle 6 Monate unbehandelt 
gelassen und dann in allen 6 Fällen durch Spülungen den Fortbestand 
der Kieferhöhlenentzündung feststellen können. 

Wenn wir in unseren Fällen von Heilung sprachen, so haben wir 
durch Spülungen die Kontrolle gemacht. Das ist unbedingt erforderlich, 
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weil wir eine sichere Kontrolle durch das Röntgenbild nicht haben. Wir 
fanden bei mehreren Fällen trotz negativen Spülbefundes, trotzdem 
die Nase völlig frei war, daß auf dem Röntgenbild die früher erkrankte 
Höhle hell geblieben war. In einem Falle sogar mit beiderseitiger Er- 
krankung war nach der Ausheilung die eine Kieferhöhle auf dem Rönt- 
genbild dunkel, die andere Kieferhöhle hell. Wir haben diesen Röntgen- 
befund ja auch nicht allzu selten bei Erwachsenen und können uns 
ihn nur so erklären, daß auch nach Abheilung der Kieferhöhlenentzün- 
dung durch eine verdickte Schleimhaut und verdickten Knochen der 
Luftgehalt der Höhle wesentlich vermindert ist. 

Die chronische Kieferhöhlenerkrankung der Kinder stellt nun zu- 
nächst kein schweres Krankheitsbild dar. Sie beeinträchtigt den Ge- 
samtorganismus in der Regel nicht. Die Kinder fühlen sich wohl; 
der chronische Schnupfen ist eigentlich die einzige Klage. Nur einmal 
sahen wir bei unseren 25 Fällen die tieferen Luftwege in Mitleiden- 
schaft gezogen. Das Kind litt seit Jahren an einer chronischen Bron- 
chitis. Rachen- und Gaumenmandeln waren abgetragen. Gegen die 
unvermindert fortbestehende Secretion waren 2 Jahre lang Pinselungen 
der Nase und des Rachens vorgenommen worden. Wir sahen das 
Kind, als es uns vom Kinderarzt geschickt wurde, mit der Diagnose: 
Bronchiektasen. Nachdem wir die Nebenhöhlenerkrankung festgestellt 
hatten, erzielten wir durch 6 Spülungen eine völlige Ausheilung. In 
der Folge bildete sich die Bronchitis allmählich zurück und jetzt, nach 
1!/, Jahren, ist völlige Heilung eingetreten. 

Aber eine Gefahr besteht für alle die Kinder mit chronischer Kiefer- 
höhlenentzündung, dieakute Exacerbation. Ausderharmlosen schleimigen 
Entzündung wird dann eine heftige Eiterung, die durchaus nicht immer 
auf die Schleimhaut beschränkt bleibt, vielmehr zu Komplikationen neigt. 
So sahen wirim vergangenen Jahre bei 3 Kindern schwerste Komplikati- 
onen, ohne daß eine Infektionskrankheit (Scharlach, Masern, Grippe) 
vorangegangen war. Angeblich hatten die Kinder häufigan Schnupfen ge- 
litten. Die Komplikation war aufgetreten, nachdem erneut ein Schnupfen 
eingesetzt hatte, und zwar innerhalb weniger Tage. Wir mußten diese 
Kinder sofort operieren und fanden ausgedehnte krankhafte Verände- 
rungen an der Schleimhaut der Kieferhöhle ; meist waren esPolypen, dicke, 
schwartige Submucosa mit altem eingedickten Eiter. Bei diesen Befunden 
hatten wir durchaus den Eindruck, daß die Kieferhöhlen bereits vorher 
krank waren, daß die akute Exacerbation auf diesem Boden so schnell zur 
Komplikation geführt hat. Diese Beobachtungen zeigen uns — in einem 
Falle intraorbitaler Absceß mit schwerster Pyämie —, welche Gefahr 
latente chronische Kieferhöhlenentzündungen darstellen, wenn eine akute 
Exacerbation hinzutritt, was jederzeit geschehen kann. 


(Aus der Universitäts-Hals-Nasen-Ohrenklinik der Charite, Berlin. 
Direktor: Professor Dr. v. Eicken.) 
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Wie an allen anderen Stellen der Haut können Pigmentnaevi ihren 
Sitz auch an der Ohrmuschel und mitunter sogar im äußeren Gehör- 
gang haben. Wenn sie diesen befallen, sind sie entweder von der Ge- 
sichtshaut in ihn hineingewachsen (Krepuska, Forschner, Nürnberg) oder 
primär in ihm entstanden (Müller, Dallmann, Haug, Grünberg). In den 
bisher vorliegenden Berichten fand sich der Naevus gewöhnlich an der 
hinteren-unteren Gehörgangswand, der er mehr oder weniger breit ge- 
stielt aufsaß und in das Lumen des Ganges in wechselnder Ausdehnung 
hineinragte. So können sie bei oberflächlicher Untersuchung als Ceru- 
minalpfröpfe imponieren (Dallmann, Müller). Von ihrer Ausbreitung 
hängt es ab, ob sie klinische Erscheinungen hervorrufen oder nicht. Die 
Beschwerden bestehen dann meistenteils in einem Druck- und Fremd- 
körpergefühl, Juckreiz, herabgesetztem Hörvermögen und mitunter 
auch in halbseitigen Kopfschmerzen. Wichtig scheint die Tatsache zu 
sein, daß die Naevi sich manchmal weit in die Tiefe des Gehörganges 
hinein erstrecken und sogar auf das Trommelfell übergreifen (Krepuska, 
Nürnberg). | 

Ihre feinere histologische Struktur deckt sich im großen und ganzen 
mit den mikroskopischen Bildern der Pigmentnaevi überhaupt, so daß 
wir hier nicht des Näheren darauf einzugehen brauchen. Es soll nur 
hervorgehoben werden, daß Dallmann wie auch Grünberg in ihren Fällen 
eine Vermehrung und Erweiterung der Lymphgefäße fanden. Direkte 
Beziehungen zwischen den Tumorzellen und dem Lymphgefäßsystem 
konnten sie jedoch nicht nachweisen. Auch Haug stellte bei seinem 
Myxofibrom des Gehörganges eine partielle Lymphgefäßektasie fest. 


BE 
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Es scheint aber fraglich, ob überhaupt das beobachtete Myxofibrom 
genetisch mit einem Pigmentnaevus in Zusammenhang zu bringen war. 

Während in den vorliegenden Mitteilungen die Prognose der Naevi 
als relativ günstig angesprochen wurde, mußte Dallmann die Frage offen 
lassen, ob es sich bei seinem Patienten um einen benignen Tumor ge- 
handelt hat. Auf Grund des mikroskopischen Befundes könnte man mit 
der Möglichkeit rechnen, daß ein bösartiges Wachstum desselben bereits 
vorlag. Der Kranke war aber 3 Monate nach der Entfernung des Tumors 
rezidivfrei. 

Die Pigmentnaevi, die nach Borst mehr örtliche Fehlbildungen als 
echte Geschwülste darstellen, sind nur scheinbar gutartig. Denn mit- 
unter ändern sie ohne erkennbare äußere Ursache ihren Charakter und 
bilden den Ausgangspunkt jener äußerst malignen Tumoren, die schlecht- 
weg als Melanosarkome bezeichnet werden. In der Geschwulstlehre des 
Ohres spielen diese eine sehr bescheidene Rolle. Schon ein isoliertes 
Auftreten an der Ohrmuschel ist selten. 

Voß sah eine derartige Lokalisation des Tumors bei einem 80jährigen Land- 
wirt. Die Geschwulst war walnußgroß und hatte vornehmlich ihren Sitz am 
unteren Drittel der Ohrmuschel, Die Neubildung wurde abgetragen und der 
Kranke konnte geheilt die Klinik verlassen. Er starb aber 5 Monate später an 
Altersschwäche. Ein Sektionsergebnis liegt nicht vor. 

Größere Ausdehnung zeigte das Melanosarkom, über das Sugar berichtet 
hat. Bei dem 40 Jahre alten Patienten waren große Abschnitte der Ohrmuschel 
befallen. Auch hatte der Tumor auf die untere Wand des Gehörganges über- 
gegriffen und die Haut der Wange war nicht frei von kleinen, körnigen Pigmentie- 
rungen geblieben. Sugar sah sich veranlaßt, die Ohrmuschel und einen Teil des 
knorpeligen Gehörganges abzutragen. Der Kranke, der zunächst den Eingriff 
gut überstand, ging später an einer floriden Tuberkulose zugrunde. 

Mit diesen beiden Mitteilungen ist meines Wissens die Literatur 
über die Melanosarkome, die primär an der Ohrmuschel saßen und nicht 
nennenswert die anderen Gebiete des Gehörganges in Mitleidenschaft 
gezogen hatten, erschöpft!. In der Sammlung unserer Klinik findet sich 
eine Moulage, die von einer Patientin angefertigt wurde, bei der im 
Jahre 1917 in der damaligen Ohrenklinik der Charite ebenfalls ein Me- 
lanosarkom der Ohrmuschel festgestellt wurde. Die Krankengeschichte 
ist kurz folgende: 

Bei der 67jährigen Patientin, die seit °?/, Jahren über Ohrensausen, herab- 


gesetztes Hörvermögen und Schmerzen in der Gegend des linken Warzenfortsatzes 
zu klagen hatte, zeigte sich am unteren Drittel des Helix ein haselnußgroßer, 


1 Szennes teilte einige Jahre nach Sugar noch einen Fall von Melanosarkom 
der Ohrmuschel mit, der aber hinsichtlich seiner Lokalisation, seines histologischen 
Aufbaues und nicht zuletzt auch der angegebenen Personalien so übereinstimmend 
mit der Beobachtung Sugars ist, daß die Annahme berechtigt scheint, es handle 
sich hier um ein und denselben Fall. Hierzu kommt noch, daß Sugar angibt, 
er habe den Kranken mit Szennes zusammen operiert. 


Über die melanotischen Geschwülste des Ohres. 371 


breitgestielter, schwarzer Tumor mit höckeriger Oberfläche. Unterhalb des Ohres 
und hinter dem M. sternocleid. konnte man ein Paket harter unbeweglicher Drüsen 
fühlen. Eine Operation kam wegen der Ausdehnung der Geschwulst nicht mehr 
in Frage. Eine vorgeschlagene Radiumtherapie wurde von der Kranken ab- 
gelehnt und sie verließ ungeheilt die Klinik. Über ihr weiteres Schicksal liegen 
keine Mitteilungen vor (Abb. 1). 


Die damals vorgenommene Probeexcision des Tumors ergab ein 
Melanosarkom. Leider sind die Präparate nicht mehr vorhanden, so 
daß wir über die feinere histologische Struktur der Geschwulst keinen 
Aufschluß geben können. 

Auch von bösartigen Melanomen, die 
auf das Mittelohr übergreifen, ist bisher 
wenig bekannt. In der älteren Literatur 
sind 3 derartige Fälle beschrieben worden 
(Kuhn, Haug, Hegener), während die neuere 
hierüber nichts zu berichten weiß. In den 
erwähnten Arbeiten wurde die Diagnose 
durch histologische Untersuchung probe- 
excidierter Tumorstücke gesichert. Nur 
Hegener war in der Lage, bei der Operation 
der Geschwulst Material aus der Pauken- 
höhle und vom Antrum zur mikroskopi- 
schen Untersuchung zu gewinnen, wodurch 
er gewisse Rückschlüsse über die Ausbrei- 
tung der Geschwulst im Mittelohr machen 
konnte. 

Bevor näher auf die angeführten Ar- 
beiten eingegangen wird, soll über einen 
Patienten berichtet werden, der wegen einer gleichen Geschwulstbildung 
am Ohr die hiesige Klinik aufsuchte. Der Kranke starb an einer ausge- 
dehnten Metastasenbildung. Wir kamen somit in Besitz des Felsen- 
beines, das durch Serienschnitte histologisch untersucht wurde. 

Die Krankengeschichte des 47 Jahre alten Buchhalters R.M. ent- 
hält folgende Angaben: 


Seit etwa 1 Jahr bemerkte der sonst gesunde Patient, daß sich im linken 
Gehörgang eine warzenähnliche Geschwulst bildete. Er suchte deshalb einen 
Facharzt auf, der wiederholt den Tumor curettierte. Die entfernten Gewebsstücke 
wurden auch histologisch untersucht. Die Diagnose soll gutartige Granulationen 
ergeben haben. Da der weitere klinische Verlauf nicht dem einer gutartigen 
Neubildung entsprach, wurde der Kranke der Charite zur Weiterbehandlung über- 
wiesen und in der Klinik am 27. VIII. 1928 aufgenommen. 

Bei der Aufnahme des kräftig aussehenden Mannes fand sich der linke Gehör- 
gang vollständig zugranuliert. Die Vorderseite der Ohrmuschel war mit schwarz- 
grauen Granulationen bedeckt. Unterhalb des Gehörganges hatte sich ein Absceß 
gebildet, aus dem sich nach der Ineision nekrotische Gewebsmassen entleerten. 
Die Parotis schien geschwollen zu sein. 


Abb. 1. 
Melanosarkom der linken Ohrmuschel, 


372 H. Barth: 


Mikroskopisch wurde jetzt ein destruierend wachsendes Melanom festgestellt. 

Wegen der Ausdehnung und der Bösartigkeit der Geschwulst wurde von 
einer Operation Abstand genommen und eine Radiumbestrahlung durchgeführt. 
Nach Beendigung dieser Therapie wurde der Kranke zunächst wieder entlassen. 

1 Monat später suchte er bereits wieder die Klinik auf. Es hatte sich, be- 
sonders in den letzten 8 Tagen, eine zunehmende Schwellung am linken Ohr 
bemerkbar gemacht. Er klagte jetzt über starke, spannende Schmerzen im Gesicht. 
Auch sollten Temperaturen aufgetreten sein. 

Objektiv zeigte sich eine Schwellung der ganzen linken Gesichtshälfte, die 
bis an das Auge heranreichte. Der linke Gehörgang war mit grünlich-gelben 
Massen angefüllt. Die Ohrmuschel war bläulich verfärbt und geschwollen. Vor 
dem Ohr war in den Weichteilen Fluktuation nachweisbar. Es wurde erneut 
incidiert und aus der Incisionsstelle entleerte sich übelriechender Eiter. Die 
Eitersecretion hielt bis zum Tode des Kranken an. Am 8. X. wurde bei der in- 
ternen Untersuchung eine stark vergrößerte Leber festgestellt. Auch zeigte sich 
eine Schwellung der linken supraclaviculären und inguinalen Lymphknoten. 
Kurze Zeit darauf traten stechende Schmerzen in der linken Brustseite auf, die 
durch eine Pleuritis exsudativa bedingt waren. Während der stationären Be- 
handlung machte sich ein sichtbarer Kräfteverfall des Patienten bemerkbar. Im 
Endstadium der Krankheit entstand noch ein stärkeres Ödem an den unteren 
Extremitäten. Am 30. X. 1928 kam der Kranke ad exitum. 


Es hatte sich also bei dem Patienten eine Geschwulst im äußeren 
Gehörgang gebildet, die zunächst einmal nach außen wucherte und auf 
die Ohrmuschel übergegriffen hatte. Eine Mitbeteiligung des Mittel- 
ohres konnten wir auf Grund der klinischen Beobachtung nur ver- 
muten, denn das Trommelfell war niemals zu sehen, da der Gehörgang 
vollständig mit Granulationen ausgefüllt war. Insofern steht unser 
Fallin einem gewissen Gegensatz zu den Mitteilungen von Haug, Hegener 
und Kuhn, da bei ihren Patienten eine Erkrankung der Ohrmuschel 
selbst fehlte, vielmehr die Geschwulst von vornherein ein deutliches 
Tiefenwachstum erkennen ließ. 


So berichtet Kuhn, daß sich bei seinem Kranken im linken Gehörgang eine 
längliche, blaurötliche Geschwulst zeigte, die ihn fast vollständig ausfüllte. Der 
Tumor schien mit der vorderen, knöchernen Wand verwachsen zu sein. Nach 
seiner Entfernung wurde eine weitere Ausdehnung des Melanoms in die Pauken- 
höhle beobachtet. 

Auch Haug teilt mit, daß in dem erweiterten Gehörgang ein beinahe daumen- 
dicker, harter Tumor lag, der von fötiden Eiter umspült und an der oberen Wand 
adhärent war. Nach scharfer Auslösung dieses ‚Polypen‘“ lag der Annulus tym- 
panicus frei und die Paukenhöhle war mit weichen, morschen gelbbraunen Massen 
angefüllt, die bei Berührung leicht bluteten. Die Klagen des Patienten über 
Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, Brechneigung, Sehstörungen und außerdem das 
Vorhandensein einer Facialisschwäche der befallenen Seite ließen an ein aus- 
gedehntes destruierendes Wachstum der Geschwulst denken. 

Hegener sah ebenfalls eine totale Facialisparese. Im Gehörgang war ein grau- 
rötlicher Polyp vorhanden, der von fötidem Secret umgeben war. Gleichzeitig 
war der Warzenfortsatz auf Druck sehr schmerzhaft. Die Diagnose auf Tumor 
wurde hier aber erst während der Ausführung einer, wegen der genannten Sym- 
ptome indicierten Radikaloperation gestellt. Man fand dabei die Paukenhöhle 
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und den Kuppelraum von einem einzigen tumorartigen Klumpen ausgefüllt und 
im Antrum wucherten reichlich Granulationen in den Knochen hinein. 

Kuhn und Haug verzeichnen ebenso wie wir eine deutliche Schwellung der 
Weichteile um das erkrankte Ohr herum, die sich wohl mit ziemlicher Sicherheit 
durch das Wachstum der Geschwulst erklären läßt. Daß es hierbei zu Absceß- 
bildungen kommen kann, ist bei der Tendenz der bösartigen Melanome, nekrotisch 
zu zerfallen (Borst), nicht weiter zu verwundern. 


Die Art der subjektiven Beschwerden und das zeitliche Auftreten 
derselben wird, wie bei jedem anderen malignen Tumor, von seiner Aus- 
dehnung abhängig sein. Im Vordergrund stehen auch hier fast immer 
Angaben über Verschlechterung des Hörvermögens, Auftreten von 
subjektiven Ohrgeräuschen und mehr oder weniger heftige Schmerzen 
in der Ohrenregion. 

Schon klinisch mußten wir wegen des schwarz-grauen Aussehens 
der Granulationen bei vorgeschrittenem Stadium der Erkrankung an 
ein Melanom denken. Gesichert wurde die Diagnose einmal durch die 
Probeexcision, später auch durch die histologische Untersuchung des 
Felsenbeines. 


In den Schnitten, die von der Probeexcision angefertigt wurden, fanden sich 
in überwiegender Anzahl Tumorzellen. Diese waren vorwiegend polyedrisch. 
Stellenweise gehörten sie auch dem Typus der Rundzellen an, mitunter sogar 
auch dem der Spindelzellen. Das Größenverhältnis der Zellen wechselte. Neben 
kleineren und mittelgroßen erschienen im Bild auch auffallend große Zellen von 
rundlicher Bauart, die wie auch die anderen in der Regel nur einen Kern besaßen. 
Der Kern war bald deutlich kompakt, bald auch mehr von wabiger Struktur. 
Die Zellen lagen teils in Gruppen zusammen, bald wucherten sie in Strängen. 
Zwischen den Zellkomplexen zeigte sich ein mehr oder weniger stark ausgeprägtes 
Stroma. 

Auffallend war in den Schnitten das Vorhandensein eines körnigen braunen 
Pigmentes, das bei Anwendung einer Eisenreaktion seinen Farbton nicht änderte. 
Besonders schön trat es bei einer Alaun-Carminfärbung zutage. Im ungefärbten 
Präparat war es ebenfalls ohne Schwierigkeiten zu erkennen. Vorwiegend war 
das Pigment an die Tumorzellen gebunden. In erster Linie waren es die großen 
Zellen, die sich mit Pigment beladen hatten, so daß mitunter ihr Kern verdeckt 
oder undeutlich wurde. Während auch die anderen Zellen diesen Farbstoff ent- 
hielten, fand sich gar nicht selten eine extracelluläre Lagerung desselben. Ferner 
waren die Zellen des Stromas wiederholt pigmentiert, bisweilen sogar stärker 
als die eigentlichen Tumorzellen. Desgleichen wiesen die Endothelzellen der 
Lymph- und Blutgefäße stellenweise eine derartige melanotische Körnelung auf. 

Erwähnenswert scheint es zu sein, daß kein auffallender Gefäßreichtum in 
den Tumormassen vorhanden war. Im Lumen einiger weniger Capillaren und 
Venen lagen Geschwulstzellen, wobei aber die endotheliale Gefäßauskleidung 
erhalten blieb und ein genetischer Zusammenhang zwischen Endothel und Tumor 
nicht bestand. 

Dieselben Beziehungen fehlten auch zwischen dem Plattenepithel und der 
Geschwulst. Soweit ersteres in den Schnitten getroffen war, zeigte es bald normale 
Dicke, bald erstreckte es sich stark zapfenförmig in die Tiefe. An anderen Stellen, 
an denen der Tumor bis dicht an das Plattenepithel heranreichte, war es dagegen 
auffallend dünn und wurde schließlich dort ganz durch den Tumor verdrängt. 
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Das wechselvolle Bild des Melanoms trat in den Schnitten des Felsenbeines 
noch krasser zum Vorschein. Hier war es nicht nur das verschiedene Aussehen 
der Tumorzellen selbst, sondern auch das stark wechselnde Verhalten des Stromas. 
das eine Unterscheidung fast unmöglich machte, ob es sich um ein Sarkom oder 
um ein Carcinom handelte. 

Bei größerer Ausdehnung zeigte der Tumor nekrotischen Zerfall und in diesen 
nekrotischen Massen ließ sich häufig das bereits erwähnte braune Pigment nach- 
weisen, das aber auch in dem gut erhaltenen Tumorgewebe des Felsenbeines 
vorhanden war. Es braucht nicht noch einmal besonders hervorgehoben zu werden, 
daß diese melanotischen Körner sowohl in den Geschwulstzellen als auch in dem 
Stroma gefunden wurden und vereinzelt auch in den endothelialen Zellen auf- 
traten. 

Wir haben. es also in dem vorliegenden Falle mit einem bösartigen 
Melanom zu tun. Diese Geschwulstart nimmt ihren Ausgang von den 
pigmenthaltigen Zellen, die sich in der Haut, dem Auge, wie auch im 
Centralnervensystem finden. In der Haut, die mit größter Wahrschein- 
lichkeit als der Ursprungsort unseres Tumors anzusehen ist, liegt das 
Pigment einmal in dem Stratum germinativum, außerdem auch in den 
verzweigten Zellen des Coriums. Die Meinungen gehen hierüber noch 
auseinander, in welchem von diesen beiden Zellabschnitten der mela- 
notische Farbstoff zuerst gebildet wird (Borst). Durch die Wucherung 
dieser Pigmentzellen läßt sich jedenfalls das wechselnde mikroskopische 
Bild dieser Tumoren erklären, das sich auch in den bisher bekannten 
Fällen von Melanom des Felsenbeines fandt. 

Es braucht deshalb nicht noch einmal der mikroskopische Befund, 
den die genannten Autoren mitteilen, erörtert zu werden. Erwähnen 
möchte ich nur, daß Haug und Hegener einen großen Gefäßreichtum 
der Geschwulst in ihren Schnitten bemerkten, so daß Haug eine Ähnlich- 
keit mit den plexiformen Angiosarkomen besonders hervorhebt. Wir 
konnten in uuseren mikroskopischen Schnitten keine auffallende Bildung 
von Blut- und Lymphgefäßen feststellen. Auch wenn wir in den Endo- 
thelzellen wiederholt melanotisches Pigment sahen, so dürfen wir hieraus 
nicht den Schluß ziehen, daß der Tumor etwa endothelialer Natur war. 
Das Auftreten der Pigmentkörner in den Endothelien erklärt sich ent- 
weder durch eine phagocytäre Tätigkeit dieser Zellen, indem sie das im 
Blut kreisende Melanin aufnehmen (Melaninämie) oder dadurch, daß 
sich bisweilen pigmentierte Tumorzellen in den Gefäßen den Wänden 
eng anschmiegen und so als Endothelien imponieren. Wie schon ange- 
führt, konnten wir mitunter Tumor im Lumen der Gefäße nachweisen. 


1 Auf die Frage, ob diese Tumoren in der Gruppe der Sarkome oder der 
Carcinome einzureihen sind, kann hier nicht näher eingegangen werden. Es sei 
nur erwähnt, daß Ribbert eine epitheliale Genese dieser Geschwülste ablehnt und 
sie als Chromatophorome bezeichnet. Im Gegensatz zu ihm steht Unna, der sich 
für eine epitheliale Abstammung einsetzt. Unnas Theorie gewinnt nach Gierke 
an Anhängern. 


Über die melanotischen Geschwülste des Ohres. 375 


Interessant war es, die Ausbreitung des Melanoms im Felsenbein 
zu verfolgen: 


Vom äußeren Gehörgang war der knöcherne Abschnitt in ziemlich großer 
Ausdehnung getroffen, während der knorpelige Teil in den Serienschnitten fehlte. 

Die laterale Partie des knöchernen Gehörganges war fast vollständig von 
Tumormassen umgeben, die gut erhalten waren und eine stärkere Pigmentierung 
aufwiesen. Besonders breit dehnte sich die Geschwulst an der hinteren Gehörgangs- 
wand aus. Hier wucherte sie deutlich unter Resorption des Knochens in die Tiefe, 
in Richtung auf die pneumatischen Zellen, die sich dicht an den Gehörgang heran 
erstreckten und auch teilweise Geschwulstzellen enthielten (Abb. 2). 


Abb. 2. Tumor an der hinteren Gehörgangswand. 
L=Lumen des Gehörganges. Pi=Plattenepithelschicht des Gehörganges, stellenweise ver- 
dickt und verschwommen. In den Maschen Tumor. T=Tumor. Z=Pneumatische Zellen. 


Mit Ausnahme einiger weniger Stellen blieb das Melanom vom Lumen des 
Gehörganges durch eine, allerdings in der Regel sehr schmale Plattenepithelleiste 
abgegrenzt, deren feinere Zellstruktur wiederholt stark verwaschen war. An der 
hinteren Gehörgangswand sah man auch mehr oder weniger dünne Streifen dieses 
Epithels in die Tiefe ziehen, wobei sie vielfach netzförmig einzelne Abschnitte 
der Geschwulst umgaben., 

Im großen und ganzen wurde der Eindruck erweckt, daß das Plattenepithel 
eine sichtliche, freilich oft vergebliche Abwehrreaktion gegen den Tumor zu leisten 
hatte. Jedenfalls sah man nur sehr selten, daß dieser in das Lumen des Gehör- 
ganges hineinwucherte. Hierbei buckelte er sich dann knospenartig vor, zunächst 
das Plattenepithel vor sich herschiebend, bis dieses schließlich zugrunde ging. 

Der mediale Abschnitt des Gehörganges war nicht so vollständig von dem 
Melanom umgeben wie der laterale. Zwar zog dieses in schmalen Streifen in 
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Richtung auf das Trommelfell, ohne indes nachweislich auf die Membran über- 
zugreifen. Nur im Bereich der vorderen oberen Wand wucherten die Tumorzellen 
in wenig breiter Ausdehnung an das Trommelfell heran und 'setzten sich auch, 
wie man deutlich verfolgen konnte, unter der Plattenepithelschicht desselben fort. 

Das Lumen des Gehörganges war mit nekrotischen Massen angefüllt, in denen 
man vereinzelt Tumorzellen oder isoliert liegendes braunes Pigment sehen konnte. 
Am Boden des Meatus fanden sich Leucocytenansammlungen. Zwischen den 


Nekrosen und dem Tumor des knöchernen Gehörganges wie auch mit dem 
Trommelfell bestanden keine wesentlichen direkten Beziehungen. Es war an- 
zunehmen, daß sie von den äußeren, nicht mikroskopisch untersuchten Teilen des 


Gehörganges herstammten. 

Das Verhalten des Melanoms zum Trommelfell war ein anderes als zum 
Gehörgang. Man hätte eigentlich auf Grund des klinischen Bildes mit einer weit- 
gehenden Zerstörung der Membran rechnen müssen, was aber nicht der Fall war. 

Nur im Bereich der Membrana Shrapnelli fand man eine kleine, mit Platten- 
epithel ausgekleidete Einstülpung, die klinisch als Perforation hätte angesehen 
werden können. In dieser cholesteatomähnlichen Ausbuchtung der Pars flaccida 
lagen wie im Gehörgang nekrotische Massen, über deren Entstehung nichts Be- 
stimmtes ausgesagt werden kann, da wir in ihnen weder Tumorzellen noch Pigment 
nachweisen konnten. Man könnte also daran denken, daß es sich um ein be- 
ginnendes Cholesteatom — unabhängig von der Geschwulst — gehandelt hat, 
was aber bei der sonst guten Pneumatisation des Felsenbeines unwahrscheinlich war. 

Im übrigen zeigte das Trommelfell keine Perforation. Seine Plattenepithel- 
schicht verhielt sich analog der des Gehörganges. Nur in den untersten Ab- 
schnitten war sie vollständig zugrunde gegangen. Zwischen dem Stratum cutaneum 
und der Lamina propria lagen, wie schon erwähnt, im vorderen oberen Quadranten 
Tumorzellen. Sonst fand sich zwischen diesen beiden Schichten keine Geschwulst- 
bildung. Die Lamina propria war nur teilweise erhalten. Das Stratum mucosum 
konnte man überhaupt nicht mehr erkennen. An seiner Stelle lagen dichte ne- 
krotische Gewebsmassen, die sich weit in das Lumen der Paukenhöhle hinein 
erstreckten. Nur vereinzelt fand man hier Tumorzellen oder Pigment, häufiger 
dagegen Leucocyten. 

Auch in der Paukenhöhle spielten sich stärkere Veränderungen, vor allem 
im Kuppelraum und an der medialen Wand, ab. Das Epithel der letzteren fehlte 
fast völlig und von den subepithelialen Schichten ausgehend wucherte, besonders 
in der Nähe der Fensternischen, das Melanom. Obwohl es oft direkt an den Knochen 
herangrenzte, zeigte dieser trotzdem keinen krankhaften Befund, vielleicht mit 
Ausnahme einer Stelle, wo die Knochenzeichnung undeutlich wurde. Aber auch 
hier wurden eigentliche Resorptionsvorgänge vermißt. 

Im Kuppelraum, in erster Linie an seiner lateralen Wand, dehnte sich die 
Geschwulst ebenfalls subepithelial aus, wobei wiederum die Epithelschicht mit- 
unter verloren ging. Auch im Kuppelraum war der Knochen verhältnismäßig 
widerstandsfähig. 

Dieselbe Resistenz zeigten auch die Gehörknöchelchen, vor allem der Hammer 
und Amboß, die in nahe Berührung zu dem Tumor traten (Abb. 3). Dieser war 
hier im allgemeinen schlechter als an den Wänden der Paukenhöhle erhalten. 
Doch waren die gut erhaltenen Partien vorwiegend in den subepithelialen Schichten 
zu suchen. Die Syndesmose zwischen Hammer und Amboß zeigte in geringen 
Grade Geschwulstzellen. 

In den Fensternischen hatte sich Sanguis angesammelt. 

Im Lumen der Paukenhöhle lagen nekrotische Massen, die in der Regel mit 
den Stellen, wo die Geschwulst gut ausgebildet war, in direkter Verbindung 
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standen. Das zugrunde gegangene Gewebe zeigte aber hier selbst öfters Melanom- 
zellen als im Gehörgang oder im Trommelfell. Im Kellerraum lagen in erster 
Linie Leucocyten. 

Die Nekrosen verlegten korkenartig das tympanale Tubenostium. Im Lumen 
der medialen Tubenabschnitte lag Blut. Die submukösen Schichten zeigten die 
bekannten Bilder der Entzündung, stellenweise mit zottenartigem Wachstum 
des Epithels. 

Durch das Auftreten des Melanons in der Paukenhöhle, vor allem im Kuppel- 
raum, war es zu ausgedehnten Metastasenbildungen in dem verhältnismäßig gut 
ausgeprägten pneumatischen Zellsystem gekommen, Hier waren es besonders 


Abb. 8. Schnitt durch die Pauke. Hammer und Ambos von teils erhaltenen, teils nekrotischen 
Tumormassen umgeben. Auch an der medialen Paukenwand Tumor und Nekrosen. 


das Antrum und die periantralen Zellen, weniger die perilabyrinthären und Spitzen- 
zellen, die durch die Geschwulst in Mitleidenschaft gezogen waren. Das Wachs- 
tum des Tumors ging in den verschiedensten Formen vor sich. Vorwiegend dehnte 
er sich submukös aus. So sah man pneumatische Zellen, in deren subepithelialen 
Schichten die Melanomzellen wie ein kleines entzündliches Infiltrat lagen, zunächst 
die Epithelschicht verschonend. Bei weiterer Ausdehnung schoben sie diese 
zunächst vor sich her, bis sie endlich ganz durchbrochen wurde und der Tumor 
frei in das Lumen der Zelle trat, die fast immer infolge des Reizes mit einem 
zellarmen Exsudat angefüllt war. An anderen Stellen konnte man verfolgen, 
wie die Geschwulst dann weiter in das Lumen der Nachbarzelle eindrang und diese 
auch dann ganz ausfüllte. Stellenweise brach aber die Geschwulst durch die 
Knochenwände — mit mehr oder weniger deutlicher Osteoklase — in die Nachbar- 
zelle ein, dehnte sich zunächst wieder submukös aus und das Spiel wiederholte 
sich von neuem (Abb. 4). 
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Im Centrum der einzelnen Tumorknoten konnte man öfters nekrotischen 
Zerfall feststellen. Doch war das Melanom in den pneumatischen Zellen fast 
durchweg besser erhalten als in der Paukenhöhle. Die pneumatischen Zellen, die 
keine Geschwulst enthielten, ließen meist in ihrem Lumen Sanguis und auch 
Eiteransammlungen erkennen. 

Durch die Weiterverbreitung des Melanoms im pneumatischen System wurde 
der Sinus in gewisser Hinsicht in Mitleidenschaft gezogen. Von einer perisinuösen 
Zelle aus bestand durch den Tumor eine beginnende Einschmelzung der knöcher- 
nen Sinuswand, an der sich zahlreiche Osteoclasten beteiligten. Von einer Nachbar- 
zelle aus war es sogar zu einer vollständigen Resorption der Knochenschale ge- 


Abb.4. Ausdehnung der Geschwulst in den pneumatischen Zellen. Vordringen des Tumors 
in die Nachbarzellen, teils unter Erhaltung, teils unter Vernichtung des Epithels. 


kommen und die Sinuswand wurde von den Geschwulstzellen berührt. In dem- 
selben Schnitt fand man auch in dem Bindegewebe, das den Sinus umgab, Melanom- 
zellen, die von innen aus eine leichte Einschmelzung der knöchernen Wand be- 
dingten. Im Lumen des Sinus selbst zeigten sich keine Tumorzellen. 

Des öfteren fanden sich Metastasen um den Bulbus bzw. die Jugularis und 
um die Carotis. Diese waren stellenweise von großer Ausdehnung und schienen 
auch vereinzelt in den kleineren Begleitgefäßen und Lymphspalten zu liegen. Im 
Gegensatz zu dem Sinus stammten sie nicht von den pneumatischen Zellen, sondern 
von den Markräumen her. 

Denn diese waren, besonders in der Gegend des Bulbus bisweilen vollständige 
von der Geschwulst durchsetzt (Abb. 5). An vereinzelten Stellen konnte man 
eine direkte Verbindung der Tumorzellen um den Bulbus mit denen der Mark- 
räume bei Auslösung der dazwischen sich befindenden Knochenwand nachweisen. 
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Auch in anderen Schnitten zeigten sich diese Veränderungen in den Mark- 
räumen, so z.B. an der Spitze des Warzenfortsatzes. Ferner war es durch den 
Tumor an der hinteren unteren Gehörgangswand zum Einbruch in die Markräume 
gekommen. 

Häufig wird in der Literatur bei den bösartigen Geschwülsten des Mittelohres 
eine Facialisparese angegeben, die sich durch die exponierte Lage dieses Nerven 
auch ohne weiteres erklären läßt (Marx). Unser Patient zeigte klinisch keine Er- 
krankung des Facialis und auch im histologischen Bild waren mit Ausnahme 
einer kleinen Stelle in seinem absteigenden Ast keine Veränderungen nachzuweisen. 
In dem erwähnten Abschnitt fand sich ein kleiner Geschwulstknoten in dem 
umgebenden Bindegewebe, der aber bei seiner geringen Ausdehnung keine Kom- 


Abb. 5. Ausdehnung des Tumors in den Markräumen. 


pression oder Einwachsen in den Nerven zur Folge hatte. Ein ähnliches resistentes 
Verhalten bewies die Chorda tympani, die ja auf ihrem Weg durch die Pauken- 
höhle oft vollständig von nekrotischem Gewebe umgeben war. Zwar war die 
Zeichnung der Chorda stellenweise verschwommen und undeutlich, aber im all- 
gemeinen konnte man ihren Verlauf durch das Cavum tympani ohne Schwierig- 
keiten verfolgen. 

Zum Schluß muß noch kurz über den histologischen Befund des Innenohres 
berichtet werden. Im inneren Gehörgang zeigte sich eine ziemlich starke Blutung, 
von der nicht angegeben werden kann, woher sie stammte. Weder im Meatus 
acusticus internus, noch in den einzelnen Abschnitten des Labyrinthes fand sich 
Tumor. Dagegen traten im Bereich des Modiolus, ferner in der Lamina spiralis 
ossea und vereinzelt auch im Lig. spirale der Schnecke pigmentierte Zellen auf, 
die ihrer Form nach als Reticulumzellen anzusprechen waren. Ihre Gestalt war 
durch die feine, mitunter fast homogene Farbstoffablagerung außerordentlich 
deutlich zu erkennen, so daß sie von den Geschwulstzellen ohne weiteres zu unter- 
scheiden waren. Auch die Endothelzellen waren hier, wenn auch viel seltener, 
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pigmentiert. Mit Ausnahme einer kleinen Stelle unterhalb der Macula utriculi 
fand sich im Labyrinth sonst weiter kein entsprechendes Bild. 

Wir wissen nicht, woher dieses Pigment stammte. Normaler Weise können 
in den erwähnten Gebieten auch Pigmentablagerungen vorkommen, doch waren 
sie in den vorliegenden Präparaten so zahlreich, daß man mit einem patho- 
logischen Befund rechnen muß. Eine Hämosiderinablagerung war auf Grund deı 
negativ ausfallenden Eisenreaktion auszuschließen. Vielleicht gehen wir in der 
Annahme nicht fehl, daß es sich um eine Speicherung von Melanin in den Reti- 
culumzellen gehandelt hat, die wir auch an den Endothelzellen beobachteten. Es 
müßte dann eine phagocytäre Eigenschaft der Reticulumzellen angenommen werden. 


Es bleibt die Frage zu erörtern, von welcher Stelle aus die Geschwulst 
ihren Ursprung genommen hat. Wir müssen uns dabei vor Augen halten, 
daß der Tumor bei längerem Bestehen nekrotisch zerfällt und daß wir 
ausgedehnte Nekrosen einmal im äußeren Gehörgang, dann aber auch 
im Trommelfell und in der Paukenhöhle fanden. Dabei bestand zwischen 
dem zugrunde gegangenen Gewebe des äußeren und des mittleren Ohres 
kein Zusammenhang. Die Tumormassen um den knöchernen Gehör- 
gang herum waren, soweit es sich aus den Schnitten feststellen ließ, gut 
erhalten und entschieden jüngerer Natur. Klinisch wurde das Melanom 
anfangs im Gehörgang aufgefunden, ohne daß freilich ein Trommelfell- 
befund erhoben werden konnte. Wenn wir den Ausgangspunkt der 
Geschwulst in den lateralen Teilen des Gehörganges suchen wollen, so 
müßte die Mitbeteiligung des Trommelfelles und der Pauke metastatisch 
erfolgt sein. Vielleicht hat aber auch ursprünglich ein Naevus am Trom- 
melfell bestanden, der später das bösartige Wachstum aufwies. 

Wie auch die Beobachtungen von Kuhn, Haug und Hegener lehren, 
ist in einem vorgeschritteneren Stadium der primäre Sitz der Geschwulst 
schwer zu ermitteln. Kuhn und Hegener nehmen für ihre Fälle den 
Entstehungsort im äußeren Gehörgang an, ohne einen sicheren Beweis 
ihrer Vermutung führen zu können. 

Die Patientin von Hegener zeigte später Tumormassen in der rechten 
Nasenhöhle. Hegener legte sich deshalb auch die Frage vor, ob von der 
Nase aus das Felsenbein hätte in Mitleidenschaft gezogen werden kön- 
nen. Eine Antwort hierauf wird sich nur durch genaue klinische Be- 
obachtungen und evtl. mikroskopische Untersuchungen erbringen lassen. 
Immerhin muß man daran denken, daß maligne Melanome in der Nase 
auftreten können, wodurch eine Metastasierung des Felsenbeines mög- 
lich wäre. 

So beschreibt u. a. Winter ein Melanosarkom der Nasenscheidewand 
mit Drüsenmetastasen am linken Ohr und an der Jugularis. Ferner 
sahen neben Wolffheim auch Lannois und Jacod ein Septummelanom, 
das bis an die vordere Wand der Keilbeinhöhle heranreichte. Soucup 
vermerkt das Übergreifen eines Melanonıs der Nase auf die Siebbein- 
zellen. Am wichtigsten scheint für die vorliegende Frage der Fall von 


Über die melanotischen Geschwülste des Ohres. 381 


Pipia zu sein, der das Melanosarkom am Tubenwinkel’und in der Choane 
diagnostizierte. Klinisch zeigte sich das typische Bild des Tubenver- 


schlusses auf der erkrankten Seite. z | 
Haug glaubt, als Entstehungsort das Periost der Paukenhöhle an- 
nehmen zu müssen. Diese Ansicht wird von Marx — und auch mit 


Recht — bezweifelt. Das Melanom bleibt an die Pigmentzellen gebun- 
den, die normalerweise in der Pauke nicht vorkommen. Es ist schwer 
denkbar, daß eine vorangehende Entzündung, wie es bei Haug der Fall 
war, eine Ansiedlung von pigmenthaltigen Zellen in der Pauke zur Folge 
haben soll. Auch Haug weiß hierüber nicht Auskunft zu geben. 

Eine derartig ausgedehnte Tumorbildung im Felsenbein, wie sie bei 
unserem Patienten bestand, kann kaum ohne Allgemeinwirkung auf 
den Gesamtorganismus bleiben. Schon klinisch stellten sich die An- 
zeichen einer ausgedehnteren Metastasierung des Tumors ein. Das 
Sektionsergebnis (Prof. Dr. Wätjen) war folgendes: 


Melanocytoblastom am linken Ohr mit multiplen Metastasen. Apfelgroß, 
central zerfallendes Melanocytoblastom der linken Ohrmuschel. Einwachsen in 
das mittlere Ohr. Zahllose zum Teil konfluierende, etwa hanfkorngroße Meta- 
stasen in der äußeren Haut des Nackens und Rückens in etwa handflächengroßer 
Ausdehnung. Eine erbsengroße Metastase im Schädeldach, zahllose bis haselnuß- 
große in den Wirbelkörpern, im rechten Oberschenkelknochen und im Manubrium 
sterni. Hanfkorn- bis apfelsroße Metastasen, die ganze Leber in großer Zahl 
durchsetzend, zahlreiche kleinere in der Milz, im Pankreas, in den Nebennieren. 
Zahlreiche bis walnußgroße Metastasen in allen tracheobronchialen, broncho- 
pulmonalen, perigastrischen und peripankreatischen Lymphknoten. Weniger zahl- 
reiche unpigmentierte Metastasen in der Lunge. Metastasen in den Tonsillen des 
Gaumens, in der Schilddrüse und im Herzmuskel. Metastasen in der Harnblase, 
im Bauchfellüberzug, im Netz, in der Pleura und in der Gallenblase. Schwere 
katarrhalische Tracheobronchitis. Zahllose, größtenteils konfluierende Herd- 
pneumonien beider Unterlappen. Starke Erweiterung der Harnblase und tra- 
bekuläre Hypertrophie ihrer Wandmuskulatur. Chronische Urocystitis. Pfennig- 
stückgroßes, zum Teil vernarbendes Geschwür am Pförtnerring. Blutig-seröses 
Ascites von etwa 300 ccm. 


Zum Schluß sei noch kurz ein Wort über die Therapie gesagt. Es 
ist selbstverständlich, daß wir einem Tumor mit einer derartigen Aus- 
dehnung vollständig machtlos gegenüber stehen. Auch bei den Fällen 
von Kuhn, Haug und Hegener konnte eine erfolgreiche Behandlung 
nicht mehr erwartet werden. Zwar verließen die Patienten die Klinik, 
doch mußte mit einem baldigen letalen Ausgang des Leidens gerechnet 
werden. Wenn man sich von einer Therapie Erfolg versprechen will, 
kommt nur eine frühzeitige Behandlung in Frage, die aber oft in einem 
Stadium liegen wird, in dem der Kranke selbst noch nichts von seiner 
Krankheit weiß. Sollte man Naevi im Gehörgang oder an der Ohr- 
muschel finden, so wird man diese zunächst harmlosen Gebilde abtra- 
gen, falls nicht durch ihre Lage der Eingriff ein zu großer werden müßte. 
Bei einem derartigen unglücklichen Sitz der Naevi wird man aber den 
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Patienten unter Kontrolle halten müssen, um bei den ersten Anzeichen 
einer malignen Entartung derselben operieren zu können. Ob eine Be- 
strahlungstherapie von Erfolg gekrönt sein wird, kann bei den gottlob 
seltenen Tumoren des Ohres noch nicht gesagt werden. 
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(Aus der Ohrenabteilung der Allgemeinen Poliklinik in Wien. — Vorstand: Prof. 
Dr. @. Alexander.) 


Über eitrige Erkrankungen an der Felsenbeinspitze. 


Von 
Dr. Hans Brunner. 


Mit 9 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 24. Dezember 1929.) 


Trotz vieler Untersuchungen sind die eitrigen Erkrankungen an 
der Felsenbeinspitze auch heute noch sowohl in klinischer als auch in 
pathologischer Hinsicht vielfach ungeklärt, wodurch sich das rege Inter- 
esse für diese Erkrankungen, das gerade in jüngster Zeit zu beobachten 
ist, erklärt. Im folgenden soll über 2 Fälle berichtet werden, die kli- 
nisch und mikroskopisch genau untersucht wurden und die bei sonst 
vollkommen verschiedenem Verlaufe dadurch eine gemeinsame Cha- 
rakterisierung erfahren, daß in beiden Fällen der Sitz der schwersten 
Erkrankung in der knöchernen Tube bzw. im vorderen Abschnitte der 
Pauke lag, von wo es dann zu einer eitrigen Erkrankung der Felsenbein- 
spitze gekommen ist. Da ich nun schon in einer früheren Arbeit über 
ähnliche, klinisch und mikroskopisch untersuchte Fälle berichtet habe, 
wird sich am Ende dieser Arbeit Gelegenheit ergeben, an der Hand eines 
größeren, gut untersuchten Materiales zur Lehre von den Eiterungen 
an der Felsenbeinspitze kritisch Stellung zu nehmen. 

M.T., 13 Jahre alt. Als Kind Masern. Häufig Schmerzen in der Stirngegend. 
Bis zum 6. Lebensjahre häufig Ohnmachtsanfälle von 5—10 Minuten Dauer. Seit 
dem 6. Lebensjahre fließt das linke Ohr. Zugleich mit dem Ohrenflusse begannen 
verstärkte Kopfschmerzen. Der Ohrenfluß dauerte 1 Jahr. Kein Schwindel. Voriges 
Jahr begann das Ohr wieder zu fließen. Dabei Kopfschmerzen und Schwindel. 
Während der Schwindelanfälle wurde ihr schwarz vor den Augen und sie fiel nach 
rechts um. Montag, 17. VIII. 1925, gleicher Schwindelanfall, dabei Temperatur 
39,7°. 

Status praesens (20. VIII. 1925): Kräftiges Mädchen. Leicht benommen. 
Rechtes Ohr o. B. Links sehr starker fötider Ausfluß. Details am Trommelfelle 
nicht zu sehen. Warzenfortsatz ödematös, stark druckempfindlich. Weber nach 
links, Schwabach links verlängert, Rinne links negativ, rechts positiv, c, links 
verkürzt, rechts normal. Labyrinthe o. B. Augenbefund (Dr. Meissner): Fundus 
normal. Keine meningealen Symptome. Vor der Operation angeblich der erste 
Schüttelfrost. Temperatur 40,1°. 
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Abends Operation (Dr. Brunner): Lumbalpunktat sanguinolent, unter ge- 
ringem Drucke stehend. Jugularisunterbindung. Jugularis gut gefüllt. Am 
Warzenfortsatze eine Fistel im Bereiche der Sutura mastoideo-squamosa, aus der 
Eiter quillt. Knochen hyperämisch, weich. Fistel in der Sinusschale, aus der 
unter Druck fötider Eiter kommt. Radikaloperation. Bogengang intakt. Im 
Antrum vereiterte Cholesteatommassen, die in die mediale Wand des Warzen- 
fortsatzes und oberhalb des Bogenganges in die Pyramide eindringen. Ausräumung 
des Cholesteatoms. Amboß und Hammer cariös, in Granulationen eingebettet. 
Curettement der Tube. Breite Freilegung des Sinus nach 2 parallelen Hilfsschnitten 
in der Haut bis zum oberen Knie und bis in die Nähe des unteren Knies. Sinus- 
wand und die angrenzende Dura der hinteren Schädelgrube mit Granulationen 
bedeckt. Incision des Sinus. Blutung von oben und unten im Strahle. Plastik. 
Tamponade. Tesmen der mittleren Schädelgrube intakt, Dura daselbst nicht 
freigelegt. Plastik. 

Im Lumbalpunktat reichlich rote Blutkörperchen, wenig Leucocyten, keine 
Bacterien. Kultur steril. Im Eiter färberisch reichlich Leucocyten und Bacterien 
aller Arten. Kulturell wuchsen gramnegative und grampositive Cokken, Bacillus 
pyocyaneus und verschiedene gramnegative Bacillen (Dr. Risak). 

21. VIII. Nach Irrigation Temperatursturz auf 36,9° bei 142 Pulsen. Sub- 
jektives Wohlbefinden. 

22. VIII. Schüttelfrost. Temperatur 40,1°. Klagt über Zahnschmerzen 
(Affektion des Gel. Gasseri ?). Staphylocokkenvaccine intravenös. 

23. VIII. 1. Verbandwechsel. Wunde trocken. Aus der Gegend der hinteren 
Pyramicdenfläche entleert sich Eiter. Schlechter Allgemeinzustand. 

25. VIII. Anhaltend septische Temperaturen. Wunde feucht. Entfernung der 
Klammern aus der Jugulariswunde. Leichte Schwellung am Unterkieferwinkel. 
Keine meningealen Symptome. 

26. VIII. Rapider Verfall. Röchelndes Atmen. Foetor ex ore. Nahrungs- 
aufnahme unmöglich, da Patientin alles erbricht. Ankylostoma. Schwellung am 
Unterkieferwinkel geschwunden. Genaue Untersuchung des Mundes unmöglich. 
Meningeale Symptome angedeutet. 

27. VIII. In der Nacht sehr unruhig. Muß ins Gitterbett gebracht werden. 
Cyanose. Bewußtsein erhalten. Meningeale Symptome nicht deutlich. Röchelndes 
Atmen. Im Pharynx reichlich Eiter. Genaue Untersuchung des Pharynx un- 
möglich. Abducenslähmung rechts. Wunde schmierig belegt. Starker Foetor. 
Abends Exitus. 

28. VITI. Obduktion (Dr. Risak): Thrombophlebitis purulenta sinus sigmoidei 
sinistri et sinus cavernosi sinistri. Phlegmone lateris posterioris pharyngis. Tumor 
lienis acutus. Pneumonia lobularis lobi inferioris ct superioris pulmonis utriusque. 
Pleuritis fibrinosa acuta bilateralis. Degeneratio parenchymatosa viscerum ab- 
dominis. 

Wir möchten diesem Befunde noch folgende, speziell den Otologen inter- 
essierende Angaben hinzufügen: Die Sinus petrosi sowie die Keilbeinhöhle 
waren frei von Entzündung. In der Jugularis fand sich oberhalb der Ligatur 
ein Thrombus und das umgebende Gewebe war phlegmonös entzündet. Es 
ließ sich makroskopisch keine Leptomeningitis nachweisen, hingegen bestand 
eine Pachymeningitis der hinteren Schädelgrube mit dicken, graubraunen 
Auflagerungen an der Innenseite der Dura. Die Pachymeningitis findet sich 
in der Gegend des Ductus und Saccus endolymphaticus besonders ausgeprägt, 
doch scheinen die beiden Gebilde makroskopisch normal. Im Canalis caroticus 
ließ sich schon bei makroskopischer Betrachtung eine Eiterung um die Carotis 
herum feststellen. 
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Herr Assistent Dr. Risak hatte die besondere Freundlichkeit, uns 
die Felsenbeine dieses Falles zur Verarbeitung zu überlassen, wofür 
wir ihm auch an dieser Stelle unseren besten Dank sagen. 


` 


Mikroskopische Untersuchung. 

Linke Seite: Es wurden hier außer durch das Felsenbein auch Serien- 
schnitte durch den carotischen Kanal, die knorpelige Tube und den 
Saccus endolymphaticus angelegt. 
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Abb. 1. Übersichtsbild von knorpeliger Tube und carotischem Kanale. Färbung mit Häma- 
toxylin-Eosin. Zeichnung. Man sieht die große, kongenitale Dehiscenz im knöchernen Kanale 
der Carotis, die Hypoplasie der Carotis, die eitrige Thrombophlebitis des Plexus caroticus, die 
eitrige Infiltration der pericarotischen Markräume und im oberen Teile des Kanales einen 
Knochenabsceß, der durch Einbruch des entzündeten Markgewebes in den Knochen entstanden ist. 


Die knorpelige Tube zeigt ein zum größten Teile normales Epithel, 
nur in dem der mittleren Schädelgrube zugewendeten Teile ihres Lu- 
mens befindet sich ein eitriger Exsudatpfropf, durch den das Epithel 
der Tube zerstört wurde. Der Knorpel zeigt keine Veränderungen. 
Zwischen der knorpeligen Tube und dem Carotiskanale findet sich eine 
weite Dehiscenz, die durch derbes Bindegewebe ausgefüllt ist (Abb. 1). 

Die Carotis ist auffallend eng, was im Hinblick auf die häufigen 
Ohnmachten im frühen Kindesalter von Bedeutung ist, zeigt aber eine 
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normale Wandstruktur. Bedeutend sind hingegen die Veränderungen 
im pericarotischen Raume (Abb. 1). Hier findet man zunächst weite 
Räume, die durch eine bindegewebige Membran begrenzt sind und hier 
und da miteinander kommunizieren. Die bindegewebigen Membranen 
zeigen entweder überhaupt keinen oder nur spurweise einen Endothel- 
belag. Das Lumen dieser Räume ist zum Teile leer, zum Teile mit Eiter 
erfüllt, der an manchen Stellen der Wand fest anhaftet. Es handelt 


Abb. 2. Stück aus dem carotischen Kanale. Färbung mit Hämatoxylin-Eosin. Zeichnung 

c= Arteria carotis. W=Vene des Plexus caroticus, zum Teile mit Eiter erfüllt. M=Eitrig infil- 

triertes Markgewebe in der Umgebung des carotischen Kanales. @=Eitrig infiltriertes Granu- 

lationsgewebe, das aus den Markräumen in den knöchernen Kanal eindringt und ihn arrodiert 
(an anderen Stellen perforiert). S=Knochensequester. 


sich hier um eine ausgedehnte Thrombophlebitis des Plexus caroticus, 
die schon bei der makroskopischen Untersuchung der Felsenbeine zu er- 
kennen ist. Zwischen diesen Venen findet sich ein derbes, nur wenig 
infiltriertes Bindegewebe und unveränderte Nerven. 

Der knöcherne Kanal ‘der Carotis zeigt, abgesehen von der schon 
oben erwähnten Dehiscenz, an manchen Stellen ein normales Verhalten, 
d.h. man findet an seiner Innenfläche einige wenige kleine Lacunen, 
die aber noch nicht als Zeichen eines pathologischen Abbaues ange- 
sprochen werden können. An anderen Stellen hingegen findet man 
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einen sehr intensiven Abbau, der sowohl von dem pericarotischen Ge- 
webe an der Innenseite als auch von den eitrig infiltrierten Markräumen 
an der Außenseite des Kanales ausgeht (Abb. 2). Infolge dieses Abbaues 
wird der knöcherne Carotiskanal an manchen Stellen außerordentlich 
dünn, an anderen Stellen kommt es zur Sequestration des Knochens 
und das pericarotische Gewebe steht durch diese pathologische Lücke 
in breitem Zusammenhange mit den eitrig infiltrierten Markräumen 
um den Kanal herum, ein Zusammenhang, der sich, wie die Abb. 2 zeigt, 
sehr gut von dem normalen Zusammenhange zwischen pericarotischem 
Gewebe und den Markräumen um den carotischen Kanal herum ab- 
grenzen läßt, an anderen Stellen schließlich dringt das eitrige Gewebe 
der Markräume von außen in den knöchernen Kanal ein und bildet im 
Knochen weit verzweigte Abscesse. Es ist auffallend, daß bei allen 
diesen Veränderungen nur wenige Östeoclasten gefunden werden, es 
sind vielmehr die Lacunen bereits mit aplastischem Bindegewebe aus- 
gefüllt. Überdies findet man aber ziemlich häufig echte Volkmannsche 
Kanäle im knöchernen Carotiskanale. 

Von großem Interesse ist es nun, daß von der intensiven Eiterung 
im pericarotischen Raume eine Absceßbildung ausgegangen ist, die sich 
von dem carotischen Kanale aus entlang der Basis des Felsenbeines 
nach hinten bis zum Ganglion nodosum hinzieht und medial vom 
Bulbus liegt. Die Eiterung reicht knapp bis an das Ganglion und 
den Glossepharyngeus heran, ohne aber den Nerven wesentlich zu 
ergreifen. Man findet nur im interneuralen Bindegewebe stark gefüllte 
Gefäße mit einem leichten perivasculären Infiltrate. Das fibrinös-eitrige 
Exsudat arrodiert an verschiedenen Stellen die Basis der Pyramide 
und dringt auch hier und da in die heftig entzündeten peritubaren 
Markräume ein. 

Die Felsenbeinspitze zeigt eine sclıwere, eitrige Entzündung in den 
Markräumen und pneumatischen Räumen mit intensiver Zerstörung 
der knöchernen Septen zwischen den Zellen und vielen Durchbrüchen 
in den carotischen Kanal und in die mittlere Schädelgrube. Die Tri- 
geminuswurzeln sind, soweit sie erhalten wurden, intakt, das Ganglion 
Gasseri ging bei der Präparation verloren. 

Im Bereiche der knöchernen Tube ist die Schleimhaut stark ge- 
schwollen und enthält Cysten, kleine Knochensequester und infiltriertes 
Bindegewebe. Das Epithel ist zum größten Teile wohl erhalten, nur 
an einer Stelle, im Bereiche des Halbkanales für den M. tensor tympani, 
ist es zerstört. An dieser Stelle findet sich ein umfangreicher, subepi- 
thelial gelegener Absceß, der mit dem eitrigen Exsudatpfropf im Inneren 
der knöchernen Tube zusammenhängt. Die Wände der knöchernen 
Tube zeigen seichtere und tiefe Lacunen, in denen man nur selten Osteo- 
clasten oder Osteoblasten antrifft, sie sind vielmehr meist von einem 
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infiltrierten Bindegewebe ausgefüllt. Am wenigsten erscheint das Dach 
der Tube angegriffen, hingegen ist der knöcherne Halbkanal des M. ten- 
sor tympani in kleine Knochenstücke sequestriert. Der Muskel selbst 
zeigt ziemlich viel Fett in seinem Fleische, ist aber von der Entzündung 
nicht ergriffen. Die Markräume um die Tube herum sind entweder von 
entzündetem Bindegewebe oder von Eiter erfüllt. Die knöchernen 
Wände dieser Markräume sind häufig durchbrochen, so daß das ent- 
zündete Bindegewebe teils in die periostale Innenohrkapsel, teils in den 
knöchernen Kanal der Carotis eindringt und mit dem entzündeten Binde- 
gewebsstratum der Tubenschleimhaut kommuniziert. 

Im Mittelohre finden sich nur Reste der stark infiltrierten Schleim- 
haut, das Lumen selbst ist mit eitrigem Exsudat, kleinen Knochen- 
sequestern und Epidermisschuppen ausgefüllt. Die Wände des Mittel- 
ohres sind schwer erkrankt. Das gilt noch am wenigsten für das dicke, 
diploetische Tegmen, obwohl sich auch hier in den Markräumen überall 
entzündetes Bindegewebe findet. Sehr schwer erkrankt ist hingegen 
der knöcherne Facialkanal, der stellenweise nur aus einer ganz dünnen, 
lückenhaften Knochenspange besteht. Die Knorpelfuge ist dicht in- 
filtriert, doch reicht die Entzündung nicht bis an das Endost heran, ob- 
wohl gerade an dieser Stelle dem Endoste ein in der Cisterna vestibuli 
gelegener Pfropf von serösem Exsudate anliegt (Abb. 3). Das Ring- 
band ist nur wenig entzündet. Die Stapesplatte ist sehr stark arrodiert, 
so daß stellenweise Lücken im Knochen zu sehen sind, die von dicht 
infiltriertem Bindegewebe ausgefüllt werden. Doch läßt sich eine Fistel 
nicht nachweisen. Im hinteren Teile der Nische finden sich reichlich 
Epithelmembranen. Sehr stark ist auch das Promontorium, besonders 
in seinem hinteren Teile, angegriffen; man sieht an einzelnen Stellen 
entzündetes Bindegewebe quer durch das Promontorium ziehen. Die 
Membran des runden Fensters ist gegen die Scala tympani vorgewölbt, 
trotzdem aber auch mit der sehr verdickten Schleimhaut der Nische 
verwachsen. Die Nische selbst ist durch Exostosen verengt und durch 
verdickte Schleimhaut und Eiter ausgefüllt. Auch hier läßt sich eine 
Fistel nicht nachweisen. 

Der untere Teil des stark verdickten Trommelfelles steht. Von sei- 
nem unteren Ansatze geht aber eine heftige Entzündung in die Mark- 
räume am Boden der Paukenhöhle über. Dadurch kommt es zu einer 
intensiven Knochenzerstörung am Boden der Paukenhöhle sowie zu 
einer teilweisen Sequestration der unteren Wand des knöchernen Ge- 
hörganges. An einer Stelle bricht das entzündete Gewebe eines der- 
artigen Markraumes in den Bulbus der Vena jugularis ein und erzeugt 
eine Bulbusphlebitis. Schließlich findet sich auch eine teilweise Seque- 
stration der vorderen Wand desknöchernen Gehörganges, die offenbar von 
den entzündeten Markräumen im Tegmen tympani ihren Ausgang nimmt. 
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Das Antrum ist mit eitrigem Exsudate und nekrotischen Epithel- 
membranen erfüllt. Die Entzündung dringt von hier aus oberhalb des 
Bogenganges weit in die Markräume der Pyramide ein und führt hier 
zu einer intensiven Zerstörung des Knochens, die von den Markräumen 
ausgeht. Im hinteren Teile des horizontalen Facialkanals dringt das 
infiltrierte Bindegewebe durch eine breite Fistel in den Kanal ein, ohne 
aber das Periost des Kanales zu durchbrechen. Der Bogengang ist überall 
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Abb. 3. Knorpelfuge. Färbung mit Hämatoxylin-Eosin. Zeichnung. 
E= Eiter im Mittelohre. S=Eitrig infiltrierte Schleimhaut des Mittelohres. ZF = Lateraler Teil 
der Fuge eitrig infiltriert. m7'=Medialer Teil der Fuge nicht infiltriert. FZd=Endost (intakt) 
der Cisterna vestibuli. 


von Schleimhaut und Periost entblößt und zeigt nur zum geringsten 
Teile eine glatte Oberfläche. Zum größten Teile zeigt der knöcherne 
Bogengang eine bedeutende lacunäre Resorption, die sowohl von außen 
als auch von innen den Knochen zerstört. Eine Fistel ist aber auch 
hier nicht zu sehen. 

Im Innenohre eitriges Exsudat. Das Cortische Organ ist zu einem 
Haufen indifferenter Zellen umgewandelt, die im Exsudate einge- 
bettet sind. Die Reisnersche Membran ist gesenkt, die Stria vascu- 
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laris mit Exsudat belegt. Die Spiralnerven und das Spiralganglion sind 
intakt. Das Periost des inneren Gehörganges verdickt und infiltriert. 
Im Fundus des inneren Gehörganges Eiter, im Stamme des Cochlearis 
ein Absceß. Auch das Periost des Facialkanales ist verdickt und öde- 
matös. Der Sacculus ist mit Exsudat erfüllt, die Macula sacculi relativ 
gut erhalten, der Nerv normal. In der Macula utriculi ist die Otolithen- 
membran durch Exsudat abgehoben, der Utriculus sowie die Cisterna 
vestibuli mit Exsudat erfüllt. Die Cristae ampullares sind entzündlich 
infiltriert, das Epithel durch Exsudat abgehoben, die Cupulae fehlen. 


S.t. 


Abb. 4. Mündung des Aquaeductus cochleae (A.c.) in die Scala tympani (S.t.) der Vorhofs- 
windung. Färbung mit Hämatoxylin-Eosin. Zeichnung. @=Eitrig infiltriertes Granulations- 
gewebe, das die Mündung des Aquäductus arrodiert. 


In den perilymphatischen Räumen aller Bogengänge, besonders aber im 
perilymphatischen Raume des horizontalen Bogenganges Eiter, in den 
endolymphatischen Räumen serös-fibrinöses Exsudat. Ä 
Im Aquaeductus cochleae serös-fibrinöses Exsudat. Die Verhält- 
nisse sind hier insofern ganz eigenartige, als vom medialen Teile der 
runden Fensternische eine intensive Eiterung den Knochen des Felsen- 
beines arrodiert und dabei die tympanale Mündung des Aquaeductus 
cochleae umgreift. Dadurch kommt es, daß man im Schnitte durch die 
Vorhofswindung der Schnecke das tympanale Ende des Aquäductes, 
von Eiter umspült, in die Scala tympani hineinragen sieht (Abb. 4). 
Der Ductus endolymphaticus zeigt eine infiltrierte und ödematös 
geschwollene Wand, in seinem Inneren nur wenig Exsudat. Die Schwel- 
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lung der Wand ist eine so intensive, daß sie nicht nur in Form von Zotten 
in das Lumen hineinragt, sondern daß auch zwei derartige, gegenüber- 
liegende Schleimhautfalten miteinander verwachsen und so das Lumen 
brückenförmig durchziehen. Der Saccus endolymphaticus zeigt einen 
normalen Endothelbelag, der auf einer elastischen Grundmembran 
aufsitzt. In seinem Inneren findet sich ein fibrinös-eitriger Inhalt 
(Abb. 5). Es handelt sich also hier um ein Saccusempyem. 

Der Felsenbeinknochen zeigt eine auffällige Pneumatisationshem- 
mung insofern, als man an keiner Stelle pneumatische Zellen nachweisen 
kann. Ebenso auffällig ist das außerordentlich geringe Vorkommen von 


Abb. 5. Saccusempyem. Färbung mit Hämatoxylin-Eosin. Zeichnung. Man sieht im Lumen 
des Saccus einen Klumpen von Eiter und Fibrin. Die Dura zeigt ein diffuses Infiltrat, das zum 
Teil streifenföürmig angeordnet ist. 


knorpelhaltigen Interglobularräumen, und es wäre von Interesse, zu 
untersuchen, ob zwischen der Pneumatisationshemmung einerseits und 
dem geringen Auftreten von knorpelhaltigen Interglobularräumen 
andererseits ein Zusammenhang besteht. | 

Schwere Veränderungen zeigt schließlich die Dura sowohl der mitt- 
leren als auch der hinteren Schädelgrube. Man sieht nämlich vielfach, 
wie die heftig entzündeten Markräume oberhalb und unterhalb des 
Innenohres gegen die Dura vordringen, so daß an weiten Stellen nur eine 
dünne Knochenspange zwischen der Dura und den eitrig entzündeten 
Markräumen zu sehen ist. An vielen Stellen ist nun auch diese dünne 
Knochenspange durchbrochen oder es senkt sich, was insbesondere in 
der mittleren Schädelgrube der Fall ist, durales Bindegewebe durch an- 
geborene Dehiscenzen an der vorderen Pyramidenfläche in die Mark- 
räume oberhalb des Innenohres hinein, und entlang dieser Durastränge 
pflanzt sich die Entzündung von den Markräumen in das Schädelinnere 
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fort. Auf diese Weise kommt es sowohl in der hinteren als auch in der 
mittleren Schädelgrube zu einer extraduralen Eiteransammlung. Die 
Entzündung greift aber weiter und führt in der hinteren Schädelgrube, 
insbesondere im Bereiche des sagittalen Bogenganges zur Ausbildung 
eines gefäßreichen Granulationsgewebes an der Innenseite der Dura. 

Rechte Seite: Die Tubenschleimhaut ist verdickt. In der Gegend des 
M.tensor tympani dringen Bindegewebsstränge aus der Dura in den 
Knochen ein und reichen bis zur Tubenschleimhaut. In gleicher Weise 
findet sich auch eine bindegewebige Kommunikation zwischen der häu- 
tigen Bulbuswand und den Markräumen des Felsenbeines. Unterhalb 
der Tube und oberhalb des Bulbus finden sich große pneumatische 
Zellen. In einigen dieser Zellen findet sich ein seröses Exsudat. Die 
Schleimhaut der Zellen ist zart, doch findet man auf weite Strecken 
subepithelial gelegene Kalkablagerungen in der Schleimhaut. Unter- 
halb des Mittelohres gehen diese pneumatischen Zellen in ausgedehnte 
Markräume über, die mit einem zum Teil Iymphatischen, zum Teil 
fettigen Marke ausgefüllt sind. Die Schleimhaut des Mittelohres ist 
überall stark verdickt und enthält am Boden der Paukenhöhle eine mit 
Eiter ausgefüllte, subepithelial gelegene Cyste. Das Tegmen tympani 
ist im vorderen Teile der Paukenhöhle stark verdickt, enthält keine 
pneumatischen Zellen, hingegen Knochenräume, die zum Teile mit 
derbem Bindegewebe, zum Teile mit Fettgewebe, zum geringsten Teile 
mit Iymphatischem Gewebe ausgefüllt sind. Die cerebrale Fläche des 
Tegmen zeigt flach buckelförmige Erhebungen gegen die Dura. Das 
Trommelfell ist verdickt, seine tympanale Oberfläche ist mit einer ge- 
ringen Exsudatschicht belegt. Die Nische des runden Fensters ist 
durch Exostosen verengt, mit einer dicken Schleimhaut ausgekleidet 
und von zahlreichen Bindegewebssträngen durchquert. In ihrem inner- 
sten Teile enthält sie geringe Reste von unreifem Bindegewebe. Die 
Fenstermembrane ist gegen die Schnecke vorgewölbt. Auch in der 
Nische des ovalen Fensters finden sich Adhäsionen, aber in geringerer 
Anzahl als im ovalen Fenster. 

Die Gehörknöchelchen zeigen morphologisch keine Besonderheiten, 
auffallend ist nur die ganz außerordentliche Entwicklung von Mark- 
räumen in den lateralen Knöchelchen. Diese Markräume sind zum 
weitaus größten Teile mit Fettmark ausgefüllt. Die Ränder dieser 
Räume sind meist glatt, zum geringsten Teile zeigen sie Lacunen, jedoch 
ohne Osteoclasten, hingegen sieht man besonders im Körper des Amboß 
zahlreiche perforierende Kanäle, die von diesen Räumen ausgehen und 
hier und da bis an das Periost vordringen. 

Im Antrum findet sich wieder eine reiche Entwicklung von pneu- 
matischen Zellen, die oberhalb des horizontalen Bogenganges eindringen 
und in Form eines Netzwerkes von unregelmäßigen, meist polygonalen, 
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selten runden Hohlräumen bis medial vom horizontalen REERESLES 
vordringen. 

Die Schnecke zeigt hochgradige, cadaveröse Veränderungen, doch 
lassen sich immerhin noch folgende Details erkennen: Am Boden der 
Scala tympani sowohl der Basal- als auch der Mittelwindung liegen ganz 
geringe Mengen von serösem Exsudat. Ebenso ist die Vestibular- 
membrane in diesen beiden Windungen mit einer ganz dünnen Schicht 
von serösem Exsudat bedeckt. Die Vestibularmembran ist sowohl in 
der Basal- als auch in der Mittelwindung mit der Cortischen Membran 
und diese wieder mit dem in einen Haufen nichtdifferenzierter Zellen 
umgewandelten Cortischen Organe verklebt. Der regionäre Nerv sowie 
das Ganglion sind normal. Im Modiolus fällt der große Reichtum an 
Pigment auf. Der Nerv im inneren Gehörgange ist normal, auch findet 
sich hier kein Exsudat. 

Die Macula sacculi ist schlecht erhalten, doclı zeigt ihr Nerv 
normales Verhalten. Viel besser ist die Macula utriculi erhalten, die 
ein normales Verhalten zeigt. Der fast ganz kollabierte Ductus 
reuniens ist mit einer dünnen Exsudatschicht bedeckt. Die Cristae 
ampullares sind normal. Die häutigen Bogengänge sind gequollen, ihr 
Lumen ist leer. Hingegen findet sich im Crus commune spurweise seröses 
Exsudat im perilymphatischen, Raume. Die knöchernen Bogengänge 
zeigen ein unregelmäßiges Lumen, dessen knöcherne Umrandung noch 
überdies zahlreiche Howshipsche Lacunen zeigt. Das Endost ist überall 
dort, wo sich Lacunen finden, verdickt, die Lacunen selbst sind mit 
einem zellreichen Bindegewebe ausgefüllt. Diese Zellen bilden nur selten 
einen typischen Östeoblastensaum, in der Mehrzahl dürfte es sich hier 
um einen Abbau durch kleine Osteoclasten handeln. 

Der Aquaeductus cochleae zeigt an seiner Schneckenmündung etwas 
Exsudat, ist sonst normal. Der Aquaeductus vestibuli ist normal, der 
Saccus erweitert und mit geringen Mengen von serösem Exsudat 
erfüllt. 

Fassen wir zusammen, so finden sich in unserem Falle auf der linken 
Seite folgende Veränderungen: 

. Dehiszenz zwischen der knorpeligen Tube und dem Carotiskanale. 
Hypoplasie der Carotis. | 

. Eitrige Thrombophlebitis des Plexus caroticus. 

. Fistelbildung im knöchernen Carotiskanale. 

. Infiltration der Tuben- und Mittelohrschleimhaut. 
Sequestrierung des Halbkanales für den M. tensor tympani. 

. Eitrige Entzündung der peritubaren Markräume. 
. Ostitis der knöchernen Wände des Mittelohres. 
. Infiltration der Knorpelfuge. 

. Arrosion der Fußplatte des Stapes. 

; Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 
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11. Eitrige Entzündung der hypotymponalen Markräume. 

12. Partielle Sequestration im Bereiche der vorderen und unteren 
Wand des knöchernen Gehörganges. 

13. Bulbusphlebitis. 

14. Eitrige Entzündung der periantralen Markräume. 

15. Otitis interna suppurativa. 

16. Absceß im Stamme des Cochlearis. 

17. Intensive Knochenzerstörung im Bereiche der Schneckenmün- 
dung des Aquaeductus cochleae. 

18. Saccusempyem. 

19. Pachymeningitis externa und interna. 

20. Eiterung an der Basis der Pyramide. 


Auf der rechten Seite fanden wir folgende Veränderungen: 

1. Bindegewebsstränge von der Dura in den Halbkanal des M. ten- 
sor tympani. 

2. Subepitheliale Kalkablagerungen in der Schleimhaut der pneu- 
matischen Zellen. 

3. Subepithelial gelegene Eitercyste am Boden der Paukenhöhle. 

4. Adhäsionen und unreifes Bindegewebe in den Nischen des runden 
und des ovalen Fensters. 

5. Starke Entwicklung von Markräumen in den lateralen Gehör- 
knöchelchen. 

6. Otitis interna serosa geringsten Grades. 

7. Lacunäre Arrosion am Rande der knöchernen Bogengänge. 

8. Seröses Exsudat in geringen Mengen in beiden Aquäducten. 


Es handelte sich also zunächst in unserem Falle klinisch um ein 
akut exacerbiertes Cholesteatom, das zu e'ner Sinusthrombose geführt 
hatte. Damit schien der Fall durchaus nichts Außergewöhnliches zu 
bieten. Es wurde daher die Jugularis unterbunden und die Radikal- 
operation durchgeführt. Aber schon hier zeigte sich erstlich, daß der 
Befund am Sinus insofern nicht befriedigend war, als wohl eine schwere 
Periphlebitis und Pachymeningitis der hinteren Schädelgrube ge- 
funden wurde, ein Thrombus im Sinus aber nicht nachgewiesen werden 
konnte. Hingegen stellte es sich heraus, daß das Cholesteatom weit 
in die supra- und retrolabyrinthären Markräume der Pyramide einge- 
drungen war, die daher in möglichst radikaler Weise freigelegt wurden. 
Ein Erfolg dieses Eingriffes ließ sich nicht feststellen, es trat im Gegen- 
teil neben pyämischen Temperaturen mit Schüttelfrösten ein rapider 
Verfall der Kranken ein und beim Verbandwechsel entleerte sich reich- 
lich Eiter aus den retrolabyrinthären Zellen. Der postoperative Zu- 
stand wurde aber noch weiter dadurch verschlimmert, daß eine Schwel- 
lung am Unterkieferwinkel, ein Ankylostoma, ein retropharyngealer 
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Absceß und eine Periphlebitis der Jugularis auftraten. Da nun an einen 
chirurgischen Eingriff überhaupt nicht mehr zu denken war, ging die 
Patientin schließlich an der Pyämie mit ihren Folgeerscheinungen 
zugrunde. 

Die mikroskopische Untersuchung der Felsenbeine deckte nun vor 
allem eine schwere Entzündung in den um das innere Ohr gelegenen 
Zellen und Markräumen auf, von denen es dann zu Durchbrüchen in die 
hintere und mittlere Schädelgrube und in den carotischen Kanal ge- 
kommen war. Da überdies noch auf der kranken Seite eine eitrige In- 
terna gefunden wurde, handelt es sich nun darum, diese große Zahl von 
Komplikationen in ihrer zeitlichen Beziehung zur Radikaloperation 
zu gruppieren, um den klinischen Verlauf dieses Falles verständlicher 
zu machen. 

Fragt man sich da zunächst nach der Ursache der schweren, pyä- 
mischen Symptome, so könnten diese vom Sinus sigmoideus, vom Bulbus 
und vom Plexus caroticus bzw. Sinus cavernosus ausgelöst sein. Nun 
fanden sich aber im Inneren des Sinus sigmoideus klinisch überhaupt 
keine Veränderungen, und die bei der Autopsie vorgefundene Thrombo- 
phlebitis entsprach ganz den Veränderungen, wie man sie nach jeder 
operativen Sinusincision antreffen kann. Ebenso war die mikroskopisch 
gefundene Thrombophlebitis des Bulbus so wenig ausgedehnt, daß man 
auch auf sie nicht die schweren, pyämischen Symptome zurückführen 
kann. Es bleiben daher nur die sehr bedeutenden Veränderungen im 
Plexus caroticus übrig, welche das Krankheitsbild erklären könnten. 
Wir finden nämlich eine intensive Entzündung der Tubenschleimhaut, 
aber eine noch intensivere Entzündung in den peritubaren Markräumen. 
Von diesen Markräumen aus ist es zur Infektion des Plexus gekommen. 
Diese Infektion ist auf zweierlei Art erfolgt. Es findet sich entweder 
dadurch, daß der knöcherne Kanal der Carotis zerstört wird, ein massiver 
Einbruch der Eiterung in den pericarotischen Raum oder die Entzün- 
dung setzt sich entlang der Blutgefäße, die zum Teil von der Tuben- 
schleimhaut, zum Teil von den peritubaren Markräumen ausgehen und 
mit den Venen des Plexus caroticus kommunizieren, in den pericaro- 
tischen Kanal fort. Diese Blutgefäße kann man auch auf Schnitten 
durch die normale Carotis sehr gut verfolgen; es handelt sich hier häufig 
um ziemlich große Venen, die in der Art von „falschen“ Volkmannschen 
Kanälen den knöchernen Kanal der Carotis durchbohren. In unserem 
Falle ist die Infektion offenbar auf beiden Wegen erfolgt, und dadurch 
ist es zu einer eitrigen Thrombophlebitis des Plexus gekommen, die sich 
bis in den Sinus cavernosus fortsetzte. Begünstigt wurde diese Infektion 
wahrscheinlich durch die kongenitale Dehiscenz des knöchernen Carotis- 
kanales. Es hängt dann natürlich nur von dem Zusammentreffen ver- 
schiedener Umstände ab, daß eine derartige schwere, schon makroskopisch 
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sichtbare Eiterung im pericarotischen Raume zur Arrosion der Carotis 
führt, wie dies Schlander jüngst an einem schr instruktiven Falle gezeigt 
hat, und man muß sich eigentlich wundern, daß in solchen Fällen Blu- 
tungen aus der Carotis nicht häufiger vorkommen, da man auch in 
unserem Falle zarte Äste vom Carotisknie für die Mittelohrschleimhaut 
abgehen sieht, die keine Elastica in ihrer Wand besitzen und überall 
von Eiter umscheidet sind. 

Wir kommen also zu dem Schlusse, daß in unserem Falle die Eite- 
rung erstlich in die retrolabyrinthären Markräume eingedrungen war 
und hier zur Periphlebitis und Pachymeningitis der hinteren Schädel- 
grube geführt hat, zweitens in die peritubaren Markräume vorgedrun - 
gen war und von hier aus den Plexus caroticus infiziert hat. In diesem 
Zustande wurde die Patientin operiert, wodurch die retrolabyrinthär 
gelegene Eiterung beherrscht werden konnte. Das gilt aber nicht für 
die peritubare Eiterung, für welche man sogar den gegenteiligen Effekt 
der Operation annehmen könnte. Theoretisch wäre es ja durchaus mög- 
lich, daß durch das Curettement der Tube, wie wir es bei der Radikal- 
operation durchführen, ein Aufflammen der Entzündung in der Tuben- 
schleimhaut und in den peritubaren Räumen provoziert wird, wenn 
man auch mikroskopisch irgendwelche traumatische Epithelläsionen 
an der Schleimhaut vermißt. Dazu kommt dann noch das Operations- 
trauma als solches (Erschütterung durch den Meißel, Narkoseschädi- 
gung), ein Faktor, der ja bei der Behandlung aller intracranieller Kom- 
plikationen von Bedeutung ist. Schließlich lassen die deutliche Hypo- 
plasie der Carotis einerseits, die ebenso deutliche Pneumatisationshem- 
mung andererseits zumindest den Verdacht einer konstitutionellen 
Minderwertigkeit im allgemeinen und einer konstitutionellen Minder- 
wertigkeit des Felsenbeines im besonderen bei unserem Falle begründet 
erscheinen. Wenn man all das zusammenfaßt, so erscheint die Annahme 
durchaus berechtigt, daß die Operation das Fortschreiten der peritu- 
baren Eiterung nicht nur nicht verhindert, sondern im Gegenteil provo- 
ziert hat. Und das stimmt auch mit dem postoperativen Verlaufe und 
dem mikroskopischen Befunde überein. Denn das Auftreten der Zahn- 
schmerzen, die wir schon klinisch auf eine Affektion des Ganglion Gas- 
seri bzw. der Trigeminuswurzeln zurückgeführt haben, die Schwellung 
am Unterkieferwinkel, das Ankylostoma, der retropharyngeale Absceß, 
auf dessen Entstehung von den peritubaren Zellen her in jüngster Zeit 
wieder Haymann aufmerksam gemacht hat, alle diese Komplikationen 
mußten zu der Annahme führen, daß postoperativ die Eiterung sowohl 
gegen die Basis der Pyramide, wie in den Fällen von Oppikofer und Hay- 
mann, als auch gegen die Spitze zu von den peritubaren Zellen aus fort- 
geschritten war. Tatsächlich ließen sich auch beide Annahmen durch 
den mikroskopischen Befund beweisen. 
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Aber damit ist die Reihe der Komplikationen in unserem Falle noch 
nicht beendigt, da die mikroskopische Untersuchung eine eitrige Interna 
auf der kranken Seite aufdeckte, die intra vitam überhaupt nicht dia- 
gnostiziert wurde. Dieses symptomlose Auftreten einer eitrigen Interna 
nach Radikaloperationen insbesondere bei schwer kranken Patienten 
haben wir u.a. wiederholt beobachtet. Meist handelt es sich in diesen 
Fällen darum, daß bereits ein vor der Operation vorbereiteter Durch- 
bruch durch die Fenster nach der Operation tatsächlich erfolgt oder daß 
es postoperativ zu ostitischen Veränderungen am horizontalen Bogen- 
gange kommt, die endlich zum Durchbruch in das innere Ohr führen. 
Davon konnte aber in unserem Falle nicht die Rede sein. Denn wenn 
sich auch am Bogengange, an den Fenstern und in der Knorpelfuge 
deutliche entzündliche Veränderungen fanden, so konnte doch an keiner 
Stelle ein Eitereinbruch in das Innenohr gefunden werden. Die Infek- 
tion des inneren Ohres muß also auf einem anderen Wege erfolgt sein. 
Hier kommen drei Möglichkeiten in Betracht: das Innenohr konnte 
vom Saccus endolymphaticus her infiziert worden sein, es konnte sich 
um eine meningogene Interna handeln oder es konnte das Innenohr vom 
Mittelohr aus durch das intakte Endost hindurch infiziert werden. 

Was die ersterwähnte Möglichkeit betrifft, so hat Goerke in der Fest- 
schrift für Alexander einen derartigen Fall beschrieben. Es handelte 
sich um eine in Abheilung begriffene Mittelohrentzündung, die hinter 
einem intakten Trommelfelle zu einer frischen Innenohrentzündung mit 
mehrfachen Durchbrüchen der Kapsel, einer Eiterung des Ductus endo- 
Iymphaticus mit Saccusempyem, einer Thrombophlebitis des Sinus 
sigmoideus und Sinus petrosus superior und einem Kleinhirnabscesse 
geführt hat. Bezüglich des kausalen Zusammenhanges aller dieser Kom- 
plikationen weist Goerke zunächst die Annahme zurück, daß es sich in 
seinem Falle um eine tympanogene Interna gehandelt hat, obwohl das 
Ringbaud stark eitrig infiltriert und die runde Fenstermembrane fast 
völlig in Eiter aufgegangen war. Diese Anschauung vertritt er deshalb, 
weil die Eiterinfiltration am stärksten an den Fenstern selbst ausgeprägt 
war, in der Richtung nach der Oberfläche der Paukenschleimhaut all- 
mählich abnahm und nirgends eine Kontinuität mit der geringfügigen 
subepithelialen Infiltration der Schleimhaut zeigte und weil die wenige 
Tage alte Interna unmöglich durch Vermittlung des Saccusempyemes 
einen ziemlich großen Kleinhirnabsceß und eine zum Teil in Organi- 
sation begriffene Sinusthrombose ausgelöst haben kann. Aus diesem 
Grunde erklärt Goerke die Veränderungen an den Fenstern als ‚sekundäre 
Durchbrüche‘“, wobei er auf die Theorie von Lange von einer demar- 
kierenden Entzündung und der Einschmelzung der in die Demarkations- 
zone fallenden Fenster zurückgreift. Das Innenohr wurde also vom 
Saccus her infiziert, der wieder seinerseits durch eine endodurale Ent- 
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zündung vom Sinus sigmoideus her erkrankte. Diese interessante An- 
schauung @oerkes wurde später auch von Haymann und Uffenorde ge- 
teilt, von denen ersterer für seinen Fall einen Einbruch einer perilaby- 
rinthären Eiterung in den Ductus endolymphaticus mit folgender retro- 
grader Infektion des Innenohres annimmt, während Uffenorde für seinen 
Fall die Möglichkeit einer derartigen Annahme zugibt, ohne sie aber 
beweisen zu können. 

So geistvoll auch die Theorie @oerkes ist, so können wir uns ihr doch 
nicht ganz anschließen, da wir erstlich nicht glauben, daß man aus dem 
Zustandsbilde einer Entzündung auf den Ablauf der Entzündung schlie- 
Ben kann (davon konnten wir uns bei der mikroskopischen Untersuchung 
einer Mucosusotitis überzeugen) und da es uns nicht unmöglich er- 
scheint, daß eine mikroskopisch anscheinend frische Interna einen 
Kleinhirnabsceß erzeugt. Was nun gar unseren eigenen Fall betrifft, 
so lag wohl eine schwere Pachymeningitis vor, aber die mikroskopische 
Untersuchung zeigte gerade in der nächsten Umgebung des Saccus eine 
nur geringe Infiltration der Meningen. Wenn auf Grund dieses Befun- 
des auch eine Infektion des Saccus von der Dura her nicht ausgeschlos- 
sen werden kann, so erscheint es doch höchst unwahrscheinlich, daß eine 
so geringe Entzündung in der Dura den Saccus durch das intakte Endo- 
thel hindurch infiziert hat. Dazu kommt noch weiter der Befund, daß 
der Ductus endolymphaticus in unserem Falle wohl eine intensive 
Schwellung seiner Wände zeigt, hingegen in seinem Lumen nur wenig 
Exsudat aufweist, so daß auch auf Grund dieses Befundes die Annahme 
einer retrograden Infektion des Innenohres ziemlich erzwungen wäre. 

Aus allen diesen Gründen möchten wir von der Möglichkeit einer 
retrograden Infektion des Innenohres für unseren Fall absehen, viel- 
mehr die Interna in erster Linie auf die Meningitis zurückführen und das 
um so mehr, als sich erstlich auf der kranken Seite intensive Verände- 
rungen im inneren Gehörgange fanden und als sich zweitens auch auf 
der gesunden Seite die ersten Zeichen einer Interna bereits nach weisen 
ließen. Bei diesem Sachverhalte muß es aber auffallen, daß sich in unse- 
rem Falle auf der kranken Seite Eiter, auf der gesunden seröses Exsudat 
im Saccus nachweisen ließ. Dieser Befund ist deshalb bemerkenswert, 
weil Goerke gelegentlich angibt, daß er bei der mikroskopischen Unter- 
suchung von verschiedenen Fällen von Interna auch dann den Saccus 
frei gefunden hat, wenn das ganze Innenohr mit Eiter erfüllt war. Er 
erklärt diesen Befund damit, daß sich der enge Kanal sehr schnell durch 
Bindegewebe oder sogar Knochen schließt, wodurch ein weiteres Vor- 
dringen des Eiters hirnwärts verhindert wird. Es wäre möglich, daß in 
unserem Falle die sehr virulente Infektion der Bildung von Bindegewebe 
zuvorgekommen ist, jedenfalls dürfte es angezeigt sein, dem Saccus 
endolymphaticus in Fällen von Innenohreiterung doch stets einer ge- 
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nauen Untersuchung zu unterziehen und es erscheint nicht ausgeschlos- 
sen, daß man dann mikroskopisch häufiger Saccusempyeme finden 
wird, als man das gemeinhin (in jüngster Zeit wieder Horne) annimmt. 

Daß neben der meningogenen Infektion des Innenohres auch eine 
tympanogene mitgespielt haben dürfte, läßt sich nicht ausschließen, da 
sowohl in der Knorpelfuge als auch in der Stapesfußplatte die Mittel- 
ohreiterung bis an das Endost heranreichte, ohne allerdings dieses zu 
durchbrechen und da weiter gerade an dieser Stelle dem Endoste von 
innen her seröses Exsudat angelagert war. Doch ist sicher die tym- 
panogene Infektion in diesem Falle weniger von Bedeutung als die 
meningogene. 

. Zum Schlusse sei noch erwähnt, daß sich rechts ein chronischer 
Adhäsivprozeß des Mittelolires mit einer beginnenden, meningogenen 
Interna fand. Die Abducenslähmung auf der rechten Seite muß auf die 
Leptomeningitis zurückgeführt werden, die allerdings makroskopisch 
nicht nachgewiesen werden 'konnte!. Wir kommen auf diesen Punkt 
sowie auf die Veränderungen an der Pyramidenspitze in diesem Falle 
noch zurück. 


Fall 2. M. L., 32 Jahre alt, Tischlergehilfe. Mit 10 Jahren Bauchtyphus. 
1921 Hämoptoe. Früher nie ohrenkrank. Am 17.11.1926 kam Patient an die 
Abteilung Alexander mit der Angabe, daß er im linken Ohre namentlich beim 
Schneuzen ein Krachen verspüre. Das Trommelfell war damals größtenteils gelb, 
Shrapnellsche Membrane und Hammergriff waren gerötet. Paracentese. Danach 
Eiterung. Im Anfang keine Schmerzen, später aber Schmerzen in der Gegend 
des linken Warzenfortsatzes. Die ihm Mitte März vorgeschlagene Operation 
lehnte der Patient ab. Gegenwärtig klagt er über dumpfen Kopfschmerz auf der 
kranken Seite; Schwindel und Erbrechen fehlen. Temperatur 37,5°. 

Status praesens (12. IV. 1926): Ödem und Druckschmerzhaftigkeit des linken 
Warzenfortsatzes. Linkes Mittelohr mit Granulationen erfüllt, so daß die Ein- 
sicht in die Tiefe unmöglich ist. Rechts annähernd normal. v rechts + 12m, 
V links 3m. Weber nach links, Schwabach rechts normal, links verlängert. Rinne 
negativ. Uhr vom Warzenfortsatz rechts percipiert, links nicht. Kein spontaner 
Nystagmus, nach raschen Kopfbewegungen Nystagmus nach rechts. Romberg 
negativ. Kein Fistelsymptom. Calorische Erregbarkeit normal. 

Operation (Dr. Brunner): Es wird in Lokalanästhesie begonnen, die aber 
wegen hochgradiger Aufregung des Patienten nicht wirkt, weswegen in Narkose 
fortgesetzt wird. Im Warzenfortsatze stark hyperämischer, weicher Knochen und 
Granulationen. Aus dem Antrum kommt unter Druck Eiter. Da der Knochen 
in der Umgebung des Antrums, speziell aber gegen die mittlere Schädelgrube hin 
weich ist, wird von der projektierten Antrotomie Abstand genommen und eine 
Attikoantrotomie ausgeführt. Da aber auch jetzt noch nicht das erkrankte Ge- 
biet beherrscht wird, muß die Radikaloperation gemacht werden. Es findet sich 
am horizontalen Bogengange eine kleine nicht blutende Depression. Amboß 
intakt. Vom Hammer findet sich nur der lange Fortsatz, der Kopf ist in Granu- 
lationen eingebettet. Plastik. Im Mittelohre reichlich Granulationen. Nichts 
freigelegt. Drainage. Verband. 


1 Ruttin hat in jüngster Zeit diese kontralaterale Abducensparese als Früh- 
symptom einer eitrigen Meningitis nach akuter Otitis beschrieben. : 
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13.1V. Starker Kopfschmerz. Komplette Facialislähmung links. 

14.1V. Starker Kopfschmerz im Scheitel. Erbrechen. Nystagmus (III) 
nach rechts. Schwindel. Zweimaliger Verbandwechsel. Morgens Weber ins kranke 
Ohr. V links etwa 20cm. Kein Bulbusdruckschmerz. Keine Klopfempfindlich- 
keit des Proc. zygomaticus, kein Kernig, keine Nackensteifigkeit, kein Babinski, 
kein Dermographismus. Wunde o. B. Temperatur früh 38,4°, mittags 37,6°. 
abends 38,8°. Kein Schüttelfrost. Puls um 120. Subcutan Atropin und Morphium. 
worauf das Erbrechen sistiert. Die Temperatur steigt aber abends auf 39,2°. 
Daher Operation. 

Labyrinthoperation (Dr. Brunner): Lumbalpunktat trübe. Lappenschnitt. 
Breite Freilegung der mittleren und der hinteren Schädelgrube. Vereinigung der 
beiden Schädelgruben durch Entfernung der oberen Pyramidenkante. Dura und 
Sinus zeigen ein normales Aussehen, es wird daher von einer Incision abgesehen. 
Breite Freilegung des Vorhofes. Am horizontalen Bogengange sieht man jetzt 
knapp oberhalb des ovalen Fensters eine strichförmige, etwa 3 mm lange, mit 
Granulationen ausgefüllte Fistel. Mittelohr und Attik mit mißfarbenen Granula- 
tionen ausgefüllt, die entfernt werden. Abmeißelung des Promontoriums. Naht 
des Hautlappens. Drainage. Verband. 

Bacteriologischer Befund des Liquors und (des Knochenstückchens aus dem 
Warzenfortsatze (Prof. Sternberg): Streptocokken. B. proteus und andere Keime. 

15. IV. Patient fühlt sich subjektive wohler, hat nur mehr von Zeit zu Zeit 
Kopfschmerz. Nystagmus Z% (II) rechts. 

16. IV. Seit der Frühe ganz verfallen, desorientiert. 6 Uhr abends Exitus. 

17. IV. Obduktion (Prof. Sternberg): Otitis interna purulenta cum necrosi 
circumscripta ossis pyramidis sinistri subsequente meningitide fibrinosa purulenta 
acuta ad basim cerebri. Hydrocephalus acutus. Caverna tuberculosa lobi supe- 
rioris pulmonis dextri et tuberculosis granularis chronica pulmonis utriusque. 
Degeneratio parenchymatosa hepatis et renum. Tonsillitis purulenta. Histolo- 
gischer Befund: Jauchige Meningitis. 

Herr Prof. Sternberg hatte die besondere Güte, mir die Felsenbeine dieses 
Falles zur Bearbeitung zu überlassen, wofür ich ihm auch an dieser Stelle meinen 
ergebensten Dank aussprechen möchte. 


Makroskopischer Bejund. 

Linke Seite: Das Schläfebein zeigt den großen operativen Defekt, 
wie er oben beschrieben wurde. Hinter dem Sinus finden sich noch 
pneumatische Zellen, von denen die größte mit geronnenem Blute aus- 
gefüllt ist. Die übrigen zeigen keinen Inhalt, ihre Schleimhaut ist nor- 
mal. Von besonderem Interesse ist ein etwa linsengroßer, mit dickem 
Eiter ausgefüllter Defekt, der sich ganz vorne am Dache der Tube findet 
und von dem aus eine Spalte das ganze Tegmen durchsetzt (Abb. 6). 

Rechte Seite: Der. Warzenfortsatz zeigt eine vollkommen normale 
Pneumatisation. In der Gegend des Tegmen tympani ist die Dura blasig 
vorgebaucht und zeigt ein glasiges Aussehen. Nach der präparatorischen 
Eröffnung der Antrums sinkt die Dura an dieser Stelle ein wenig ein 
und man findet nun eine sehr bedeutende Dehiscenz im Tegmen tym- 
pani, die nicht wie sonst durch Bindegewebe verschlossen ist, sondern 
nur durch die Dura bedeckt ist. Die inneren Gehörgänge sind auf beiden 
Seiten weiter, als es dem Durchschnitt entspricht. 
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Mikroskopischer Befund. 


Linke Seite: Im Inneren der Tube findet sich ein eitrig-hämor- 
thagisches Exsudat, in dem auch hier und da kleine Knochensequester 
zu sehen sind. Die Tubenschleimhaut ist außerordentlich verdickt, 
und zwar infolge einer intensiven, vorwiegend Iymphocytären Infil- 
tration. Überdies finden sich aber auch in der Schleimhaut typische 
Langhanssche Riesenzellen und knötchenförmige Tuberkel. Das Epi- 
thel der Schleimhaut ist nur zum Teil erhalten und zeigt in den oberen 
Teilen der Tube einen kubischen Charakter, während es in den unteren 


Abb. 6. Durchbruch durch das Dach der Tube. 


F=Fistel im Dache der Tube. Tt=Tegmen tubae. a=Operationshölle. 
Ea = Eminentia arcuata. Sps=Sinus petrosus superior. 


Teilen der Tube aus hohen cylindrischen Zellen zusammengesetzt ist. 
Die beiden Epithelarten stoßen direkt aneinander. Der M. tensor tym- 
pani ist stark infiltriert und enthält große, leere Cysten, die mit einem 
platten Epithele ausgekleidet sind. Die peritubaren Zellen sich durch- 
aus erkrankt. Bald ist ihre Schleimhaut dick infiltriert und ihr Lumen 
mit einem eitrig-hämorrhagischen, seltener serösen Exsudate ausge- 
füllt, bald ist die ganze Zelle in einen Hohlraum umgewandelt, der 
mit einem Langhanssche Riesenzellen enthaltenden Granulations- 
gewebe ausgefüllt ist. An den Wänden dieser ‚sekundären Markräume‘“ 
(Krainz) sieht man hier und da Lacunen, aber fast niemals Osteoklasten, 
sondern immer nur Osteoblastenreihen, die sogar manchmal einem 
schmalen osteoiden Saume aufsitzen. 
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Von dieser heftigen Eiterung in der Tube gehen nun sehr bedeutende, 
destruktive Vorgänge in drei Richtungen aus, und zwar erstlich gegen die 
mittlere Schädelgrube, zweitens gegen den äußeren Gehörgang und drittens 
gegen den carotischen Kanal (Abb.7). Was zunächst die mittlere Schä- 
delgrube betrifft, so findet sich hier eine Spalte im Tegmen, die schon 
makroskopisch zu sehen war. Diese Spalte liegt medial vom M. tensor 
tympani, hat zackige, unregelmäßige Ränder und ist zum Teil mit einem 
derben Granulationsgewebe ausgefüllt. Durch diese Spalte werden 
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Abb. 7. Eiterung in der Tube. 
T=Tubenlumen. At=Musculus tensor tympani. D=Durchbruch durch das Dach der Tube in 
die mittlere Schädelgrube. @G=Durchbruch durch die Fissura Glaseri. C=Unvollkommener 
Durchbruch in den Carotischen Kanal. P=Periost des Carotischen Kanales. 


einige pneumatische Räume im Tegmen eröffnet, die mit einem eitrig- 
hämorrhagischen Exsudate ausgefüllt sind, ein Befund, der gegen die 
operative Fissurierung des Tegmen spricht, da doch in diesem Falle 
der Eiter durch den klaffenden Fissurspalt abgeflossen wäre. Dort wo 
die Spalte von der Tubenschleimhaut überbrückt wird, ist diese in ein 
dicht infiltriertes Granulationsgewebe umgewandelt, dem der Epithel- 
belag fehlt. 

An zweiter Stelle ist die Fissura Glaseri zu nennen, die ebenfalls 
klaffend ist und durch ein eitrig-hämorrhagisches Exsudat ausgefüllt 
wird. Die Tubenschleimhaut, die den Spalt überbrückt, besteht wieder 
aus dicht infiltriertem Granulationsgewebe, in das einige kleine Knochen- 
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sequester eingebettet sind. Die Schleimhaut senkt sich ein wenig in 
den Spalt hinein, und an manchen Stellen kann man das Epithel der 
Schleimhaut in den Spalt hinein verfolgen, das im Spalte blind endigt, 
da das Granulationsgewebe an der tubaren Öffnung der Glaserschen 
Spalte kein Epithel besitzt. 

Von größter Bedeutung ist der Eiterdurchbruch in den carotischen 
Kanal (Abb. 7). Dieser Durchbruch erfolgt dadurch, daß das eitrig 
infiltrierte, subepitheliale Gewebe der Tubenschleimhaut in den medial 


Ca 


Abb. 8. Canalis caroticus. Färbung mit Hämatoxylin-Eosin. Mikrophotogramm. 
C=Knöcherner Kanal der Carotis. P=Periost des Kanales. Ca=Wand der Carotis. 
L=Lymphgefäß in der Wand der Carotis mit Eiter erfüllt. 


und unter der Tube gelegenen carotischen Kanal einbricht, indem es 
die trennende Knochenwand in kleine Sequester aufsplittert. Aber der 
carotische Kanal wird auch weiter noch dadurch infiziert, daß sich die 
Entzündung sowohl von den unter der Tube als auch von den unter 
der Cochlea gelegenen pneumatischen Zellen in den Kanal fortpflanzt. 
Wenn es bei diesen zahlreichen Infektionsquellen nicht zu einer Über- 
schwemmung des Kanales mit Eiter gekommen ist, so muß man diesen 
Tatbestand darauf zurückführen, daß der carotische Kanal mit einem 
sehr derben Perioste ausgekleidet ist, das der Infektion bei der kurzen 
Krankheitsdauer unseres Falles sehr bedeutenden Widerstand entgegen- 
setzt. Trotzdem findet man aber zahlreiche Venen des Plexus caroti- 
cus thrombosiert und von einem Iymphocytären Exsudate umgeben 
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und findet vor allem Lymphgefäße, die mit Eiter ausgefüllt sind 
(Abb. 8). Die Carotis selbst zeigt eine geringe Intimaverdickung, die 
bei dem jugendlichen Alter des Patienten sicher auffällig ist. 

Verfolgt man nun den carotischen Kanal nach vorne, so sieht man 
in der Gegend, in der das Knie der Carotis hinter dem Isthmus tubae 
liegt, daß die Spalte, die weiter lateralwärts das Dach der Tube durch- 
setzte, nun das in der mittleren Schädelgrube liegende Dach des caro- 
tischen Kanales zerstört und nach vorne zu die hintere noch knöcherne 
Wand der Tube eröffnet. Die Spalte ist jetzt von derbem Granulations- 
gewebe erfüllt, und an ihrer Mündungsstelle in der Tube zieht die noch 
immer dick infiltrierte Tubenschleimhaut über den Spalt hinweg. 

Verfolgt man den carotischen Kanal noch weiter zur Pyramiden- 
spitze, so findet man, daß die der mittleren Schädelgrube zugekehrte 
Wand des carotischen Kanales fehlt. In dieser Dehiszenz des Kanales 
sieht man verdickte und infiltrierte Dura, freien Eiter sowie die ent- 
zündlich infiltrierten Trigeminuswurzeln. Das Periost des carotischen 
Kanales zeigt an dieser Stelle eine deutliche Eindellung, ist stark infil- 
triert und von ausgedehnten, freien Blutungen durchsetzt. Bei diesem 
Befunde muß es auffallen, daß der übrige Teil des pericarotischen Rau- 
mes nur geringe Veränderungen zeigt, da man hier außer einer relativ 
geringen perivasculären Infiltration der Plexusvenen keine wesentlichen 
Veränderungen findet. Die Markräume an der Felsenbeinspitze sind 
stark infiltriert, hingegen zeigen die hier befindlichen, wenigen pneuma- 
tischen Räume außer einer leicht infiltrierten Schleimhaut keine Ver- 
änderungen. Der Deckknochen an der vorderen Fläche der Pyramide 
ist von Eiter unterminiert. Die knorpelige Tube enthält ein serös- 
eitriges Exsudat, zeigt aber in ihrem Epithelbelage und in ihren Wän- 
den keine Veränderungen. 

In der Gegend der Mittelohrmündung der Tube verändert sich die 
durch das Dach der Tube gehende Spalte insofern, als die im Dache der 
Tube gelegene Fissur sich langsam zu einer Mulde verbreitert, was da- 
durch erreicht wird, daß die knöcherne Schneckenkapsel in ihrem der 
mittleren Schädelgrube zugewendeten Teile tiefe, breite Lacunen zeigt, 
die gegenwärtig keinen Zellbelag aufweisen, hingegen mit einer dünnen 
Eiterschichte bedeckt sind. Diese Mulde wird immer breiter, je mehr 
man sich dem vorderen Teile der Paukenhöhle nähert, und zwar dadurch, 
daß immer mehr und mehr von der knöchernen Schneckenkapsel zer- 
stört wird und zweitens dadurch, daß nun die Eiterung auch in die obere 
Wand des knöchernen Gehörganges eindringt und hier den Knochen 
in weitem Ausmaße zerstört. Schließlich wird der Defekt im Dache 
des Mittelohres so groß, daß das ganze Tegmen fehlt und im mikro- 
skopischen Schnitte das Mittelohr vollkommen frei in die mittlere 
Schädelgrube ausmündet. Der Eiter, der diesen Defekt bei der Autopsie 
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ausgefüllt hatte, ist also infolge der Präparation verschwunden. Im 
Mittelohre fehlen Hammer und Amboß vollkommen und das Trommel- 
fell zum größten Teile. Die Mittelohrschleimhaut ist noch viel schwerer 
verändert als die Tubenschleimhaut insofern, als hier auch das Epithel 
zum größten Teile verloren gegangen ist. Der M.tensor tympani ist 
zum größten Teile durch eitrig infiltriertes Granulationsgewebe ersetzt, 
das Promontorium ist abgemeißelt, wodurch die Scala vestibuli der 
Vorhofswindung und die Cisterna vestibuli eröffnet wurden, der Facia- 
lis liegt frei und ist mit Eiter bedeckt. Die pneumatischen Zellen unter 
dem Mittelohre und unter der Schnecke sind schwer erkrankt, enthalten 
zahlreiche Langhanssche Riesenzellen und Zellknötchen (Tuberkel). 
Hingegen ist die Wand des Bulbus relativ wenig infiltriert. 

Die Knorpelfuge ist dicht infiltriert, ebenso das Ringband. Die 
Fußplatte des Stapes ist intakt, die Schenkel und das Stapesköpfchen 
sind in das eitrige Granulationsgewebe eingebettet. In der Nische des 
runden Fensters ist das Epithel der Mittelohrschleimhaut gut erhalten, 
die Nische selbst ist mit Granulationsgewebe ausgefüllt, die Fenster- 
membrane dicht infiltriert. 

Im hinteren Teile des Mittelohres und im Aditus ad antrum erscheint 
wieder das Tegmen, ist aber in seinem medialsten Anteile fissuriert. 
Wieder finden sich die intensivsten Entzündungs- und Zerstörungs- 
vorgänge in den pneumatischen Zellen im Tegmen und im Hypotym- 
panum. Die Kuppe des horizontalen Bogenganges ist fistulös durch- 
brochen, in der Fistelöffnung Eiter und Knochensequester. Der untere 
Teil des Trommelfelles ist in einen Granulationspolypen umgewandelt, 
der auf der einen Seite von dem kubischen Epithel der Mittelohrschleim- 
haut, auf der anderen Seite von Epidermis des äußeren Gehörganges 
überzogen ist. Der innere Gehörgang ist erweitert, und zwar handelt 
es sich hier um eine pathologische Erweiterung eines kongenital weiten 
Kanales, da ein großer Teil des Modiolus durch die Eiterung zerstört 
wurde. Der periostale Überzug des Gehörganges ist bedeutend ver- 
dickt, stark infiltriert und mit Eiter bedeckt. Der Nerv wurde bei der 
Autopsie abgerissen. Der durale Überzug des inneren Gehörganges ist 
verdickt, infiltriert und enthält kleine Knochensequester, die von der 
hinteren Fläche der Pyramide stammen. Vom inneren Gehörgang zieht 
die Eiterung entlang des Facialkanales bis zum Ganglion geniculi. Die 
Schnecke ist mit Eiter, Blut und Fibrin erfüllt, die vor allem in den 
Scalen liegen, während das endolymphatische Lumen meist mit einem 
serösen Exsudate ausgefüllt ist. Das Lig. spirale ist durchblutet, das 
Cortische Organ und die Stria vascularis sind relativ gut erhalten. Der 
vorhandene Teil des Modiolus ist mit Eiter durchsetzt. 

Der Recessus sphäricus ist mit Granulationsgewebe ausgefüllt, vom 
häutigen Sacculus sind nur mehr Reste zu sehen. Der Utriculus ist wesent- 
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lich besser erhalten. Die Macula utriculi zeigt an ihrer Innenfläche eine 
dünne Lage von eitrigem Exsudat, hingegen findet sich reichlichst 
Eiter in der Cisterne. Von den Ampullen ist die frontale am besten er- 
halten und zeigt eine gut konservierte Crista, die allerdings in ihrem 
Inneren Exsudat und Bacterienhaufen erkennen läßt. Die sagittale 
Ampulle ist durch Blut und Eiter vollkommen zerstört, die horizontale 
Ampulle ist breit eröffnet, die Fistel selbst durch Eiter und kleine Kno- 
chensequester ausgefüllt. Die glatten Enden der Bogengänge sowie 
das Crus commune sind operativ eröffnet, die Operationsfläche selbst 


Abb. 9. Zweiteilung des Mittelohres. Das Dach des Mittelohres 
ist rein membranös und besteht nur aus Schleimhaut und Dura. 
Färbung mit Hämatoxylin-kKosin. Mikrophotogramm. 


ist mit Eiter bedeckt. Der Aquaeductus cochleae zeigt nur wenig Exsu- 
dat in seinem Inneren, die Schleimhaut des Ductus endolymphaticus 
ist, soweit dieser Kanal überhaupt vorhanden ist, mächtig gesch wollen. 
In seinem Lumen findet sich etwas Eiter. 

Rechte Seite: Hier finden sich ganz bedeutende Veränderungen im 
Bereiche der Tube und des Mittelohres. Die Tube zeigt zunächst ihre 
normale Form, ihre Schleimhaut weist ein kubisches bis cylindrisches 
Epithel auf, ihr Lumen ist leer, ihr Dach ist dick und diploetisch, wobei 
die Markräume meist mit Lymphmark ausgefüllt sind. In seinem me- 
dialsten Anteile wird das Dach der Tube von einem dicken Durazapfen 
durchsetzt, der zahlreiche Blutgefäße enthält und bis zur Mittelwindung 
der Schnecke reicht. Die knöcherne Wand zwischen Tube und Carotis 
ist verdünnt. Nähert man sich nun der tympanalen Tubenmündung, 
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so erscheint in dem Dache der Tube eine pneumatische Zelle, die sich 
rasch auf Kosten des Tubendaches und der Schneckenkapsel ausbreitet. 
Das geht schließlich so weit, daß der vordere Paukenabschnitt in zwei 
Teile geteilt ist, die durch eine Knochenspange voneinander getrennt 
werden, in der der M. tensor tympani liegt (Abb. 9). Es erinnern diese 
Verhältnisse an den Bau des Mittelohres bei Neugeborenen, bei denen 
bekanntlich häufig der Attik durch eine quere Bindegewebsmembran 
vom Mesotypanum getrennt ist. 

Aber die Ausdehnung der pneumatischen Zelle im Tubendache nimmt 
insofern einen noch bedeutenderen Umfang an, als der größte Teil des 
Tegmen tympani resorbiert ist, so daß diese Zelle zum Teil nur durch 
Dura und Schleimhaut vom Gehirne getrennt wird, wobei die Dura durch 
den Luftgehalt der Zelle gegen das Gehirn vorgewölbt wird. Die Zelleselbst 
zeigt eine dünne, mit plattem Epithel ausgekleidete Schleimhaut. 

Je weiter man gegen das Mittelohr vorrückt, um so mehr dehnt 
sich die pneumatische Zelle aus, so daß sie medialwärts das Facialis- 
knie erreicht, das nur durch eine dünne knöcherne Wand von der Zelle 
getrennt ist. Diese Zelle sendet aber noch weitere Ausläufer aus, die 
sich zwischen den Facialis und die mittlere Schädelgrube einschieben. 
Nun wird auch die knöcherne Brücke, welche ursprünglich die Zelle 
von dem unteren Teile der Pauke abgetrennt hat, immer mehr durch 
Bindegewebe ersetzt, bis schließlich an ihre Stelle die Sehne des M. ten- 
sor tympani tritt. Gleichzeitig damit erfolgt eine reiche Entwicklung 
der hypotympanalen Zellen, die in ihrem Inneren zum Teil ein seröses 
Exsudat enthalten. 

Der hintere Teil der Paukenhöhle zeigt nun wieder ein knöchernes 
Dach, doch ist dieses mikroskopisch dünn, zeigt aber kleine Exostosen 
gegen das Mittelohr. Die Schleimhaut des Mittelohres ist zum größten 
Teile zart, mit plattem Epithel bedeckt. An ihrer Oberfläche findet sich 
in ganz geringer Menge seröses Exsudat. Nur in den Nischen der beiden 
Fenster findet sich in etwas größerer Menge ein zellhaltiges Exsudat, 
in der Nische des runden Fensters lassen sich überdies Adhäsionen 
nachweisen. Hier zeigt auch die Schleimhaut deutlich hyperplastischen 
Charakter. Gehörknöchelchen und Trommelfell ohne Besonderheiten. 

Das Antrum zeigt eine ganz außerordentliche Ausdehnung dadurch, 
daß es sich oberhalb des horizontalen Bogenganges weit medialwärts 
erstreckt. Auch das Dach des Antrums und des Warzenfortsatzes ist 
außerordentlich verdünnt. 

Im Felsenbeine fällt zunächst die starke Entwicklung des pneu- 
matischen Systemes auf, das sich sowohl supralabyrinthär als auch 
infralabyrinthär bis zur Spitze der Pyramide hinzieht. Ferner findet 
sich eine große pneumatische Zelle im Dache des inneren Gehörganges 
und eine starke Zellentwicklung in der Fossa subarcuata. Die Schleim- 
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haut in den Zellen ist meist (nicht immer) zart, mit plattem Epithel 
bekleidet. Die meisten Zellen sind leer, nur in einzelnen sieht man etwas 
seröses Exsudat. 

Im erweiterten, inneren Gehörgang findet man reichlich eitriges 
Exsudat, das aber keine Riesenzellen enthält. Die Entzündung dringt 
vom inneren Gehörgange aus entlang der Blutgefäße in den Modiolus, 
aber nicht in die Schnecke, sie dringt in die Kanäle für den N. saccularis 
und utriculo-ampullaris, aber in erster Linie dringt sie in den Facial- 
kanal ein, wobei die Eiterung den Nerven teils umspült, teils zerstört 
und bis zum Ganglion geniculi vordringt. 

Die Schnecke zeigt cadaveröse Veränderungen, ist aber sonst nor- 
mal. Maculae und Cristae o. B. Der Aquaeductus vestibuli ein wenig 
erweitert, aber leer, im Aquaeductus cochleae etwas Eiter. Atypische 
Epithelstelle im Sinus utricularis inferior. Kleine Exostose in der knö- 
chernen Wand des Crus commune. 


Fassen wir die erhobenen Befunde zusammen, so sahen wir auf der 
linken Seite folgende Veränderungen: 

l. Schwere tuberkulöse Entzündung im Bereiche der Tube und 
des Mittelohres. 

2. Breiter Durchbruch der Eiterung durch das Dach der Tube und 
den vorderen Teil des Tegmen tympani. | 
. Durchbruch durch die Fissura Glaseri. 
. Durchbruch in den carotischen Kanal. 
. Eiter in den Lymphgefäßen des carotischen Kanals. 
Infiltration der Knorpelfuge und des Ringbandes. 
. Fistel im horizontalen Bogengange. 
. Beginnendes Einwachsen von Plattenepithel aus dem äußeren 
Gehörgang in das Mittelohr über den Trommelfellrest hinweg. 

9. Erweiterung des inneren Gehörganges. 

10. Eindringen der Eiterung vom inneren Gehörgang in den Facial- 
kanal. 

11. Eitrige Entzündung des Innenohres. 

12. Eiter im Ductus endolymphaticus. 
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Auf der rechten Seite fanden sich folgende Veränderungen: 


l. Sehr starke Pneumatisation des Warzenfortsatzes und des Felsen- 
beines. 

2. Große Dehiszenz im Dache der Tube und des vorderen Pauken- 
abschnittes. 

3. Bedeutende Verdünnung des Tegmen tympani, antri und mastoi- 
deum. 

4. Zweiteilung des vorderen Paukenabschnittes durch eine quere 
Knochenspange. 
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. Zellhaltiges Exsudat in beiden Fensternischen. 
. Adhäsionen in der Nische des runden Fensters. 
. Bedeutende Erweiterung des Antrums. 
. Erweiterung des inneren Gehörganges. 
9. Intensive Eiterung im inneren Gehörgange. 
10. Eindringen des Eiters aus dem inneren Gehörgange in den 
Facialkanal. 
ll. Geringe Eitermenge im Aquaeductus cochleae. 
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Was zunächst den klinischen Verlauf dieses merkwürdigen Falles 
betrifft, so ergibt die zusammenfassende Betrachtung, daß der Patient 
wegen eines sekretorischen Katarrhes die Abteilung aufsuchte. Die 
daraufhin vorgenommene Paracentese hatte eine Mittelohreiterung zur 
Folge, die wegen ihres schmerzlosen Beginnes und ihres relativ raschen 
Fortschreitens auf den Warzenfortsatz wohl als akute Mittelohrtuber- 
kulose bezeichnet werden muß, obwohl bei der klinischen Beobachtung 
auch die Möglichkeit einer Mucosusotitis erwogen werden mußte. Die 
vorgeschlagene Operation wurde von dem Patienten abgelehnt. Als 
aber die Schmerzen im Warzenfortsatze immer stärker wurden, ein 
dumpfer Kopfschmerz auf der kranken Seite, subfebrile Temperaturen 
auftraten, wurde etwa 2 Monate nach Beginn der Erkrankung operiert. 
In Parenthese möchte ich bemerken, daß auch in diesem Falle schon 
vor der ersten Operation ein Nystagmus zur gesunden Seite durch 
rasche Kopfbewegungen auszulösen war und daß sich bei der Operation 
tatsächlich eine Arrosion des horizontalen Bogenganges nachweisen 
ließ, die sich allerdings bald darauf in eine Fistel umwandelte. Ich habe 
schon vor mehreren Jahren auf dieses Symptom der Paralabyrinthitis 
hingewiesen, es später auch wiederholt gesehen, so daß man wohl in 
dem Vorhandensein dieses Symptomes einen wertvollen diagnostischen 
Behelf erblicken muß. Meine Angaben wurden in letzter Zeit vcn Ruttin 
bestätigt. 

Bei der Operation, die wegen der hochgradigen Aufregung des Pa- 
tienten nicht in Lokalanästhesie durchgeführt werden konnte, stellte 
sich die Notwendigkeit heraus, statt der projektierten Antrotomie eine 
Radikaloperation durchzuführen, was man bei dem im allgemeinen 
guten Körperzustande des Patienten wagen durfte. Aber schon am 
nächsten Tage klagte der Patient über heftige Kopfschmerzen, und es 
trat eine Facialislähmung auf der kranken Seite auf als Zeichen des 
Übergreifens des tuberkulösen Prozesses auf den Facialkanal. Zwei 
Tage nach der Operation zeigte der Patient bereits das volle Bild der 
eitrigen Otitis interna. Es sei darauf hingewiesen, daß zu dieser Zeit 
der Weber nach dem kranken Ohre lateralisiert wurde, was deshalb von 
Interesse ist, weil von verschiedenen Seiten behauptet wurde, daß die 
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Lateralisation des Weber zur kranken Seite gegen Taubheit und damit 
gegen diffuse eitrige Interna spricht, woraus wieder die Kontraindika- 
tion zur Labyrinthoperation abgeleitet wird, ein Vorwurf, der auch in 
der Tat von Neumann gelegentlich der Demonstration des Falies er- 
hoben wurde. Nun zeigt aber die nachträgliche, mikroskopische Unter- 
suchung, daß es sich, wie wir später sehen werden, in diesem Falle um 
eine diffuse Interna mit vollkommenem Funktionsverluste gehandelt 
haben muß und der Weber eben, wie so häufig, nicht verläßlich war. 
Aber selbst wenn wirklich noch Reste von Hörvermögen vorhanden 
gewesen wären, hätte man angesichts des Ergebnisses der Funktions- 
prüfung und vor allem angesichts der rapide steigenden Temperatur 
wohl kaum eine andere Annahme machen können, als daß es sich um 
eine beginnende, labyrinthogene Meningitis handle. Es wurde daher die 
Lumbalpunktion vorgenommen, bei der sich ein trüber, ein Bakterien- 
gemenge enthaltender Liquor entleerte, die Schädelgruben freigelegt 
und das Innenohr nach Jansen eröffnet. Der Erfolg dieser Operation 
war ein ganz vorübergehender, denn schon 2 Tage nach der Operation 
kam der Patient an einer eitrigen Meningitis ad exitum. Und nun stellte 
es sich heraus, daß die Meningitis nicht von der Interna ausgegangen 
war, sondern daß die Mittelohreiterung das Dach der Tube und den 
vorderen Teil des Tegmen tympani perforiert und so zur Meningitis 
geführt hatte. 

Gehört nun schon das Vorkommen einer nichttuberkulösen Menin- 
gitis bei einer tuberkulösen Mittelohreiterung zu den Seltenheiten, so 
ist der Weg, auf dem diese Meningitis entstanden war, ein durchaus un- 
gewöhnlicher. Denn es fand sich auf der linken Seite eine bei der Autop- 
sie mit dickem Eiter gefüllte Spalte, welche sich entlang des vorderen 
Randes der Pyramide, ganz so wie eine Längsfraktur der Pyramide 
hinzog und am Dache der knöchernen Tube bzw. im vorderen Teil des 
Tegmen tympani sich zu einem linsengroßen Defekte erweiterte. Das ist 
nun ein ganz seltener Befund, an den man bei der klinischen Beobachtung 
des Falles um so weniger denken konnte, als alle auf die Pyramiden- 
spitze hindeutenden Symptome fehlten. Es ist daher die Frage, auf 
welche Weise es zu diesem merkwürdigen Durchbruche der Eiterung 
kommen konnte. Hier muß nun zunächst eine durch das Operations- 
trauma gesetzte Fissurierung des Felsenbeines ausgeschlossen werden. 
Spricht nun schon die bedeutende Länge und «die Form der Spalte gegen 
diese Möglichkeit, so wird sie vollkommen ausgeschlossen durch den 
mikroskopischen Befund der Spaltränder und der mehrfachen Durch- 
brüche der Eiterung aus dem Mittelohre. Überdies hatte ich Gelegen- 
heit, ein Felsenbein mit einer operativen Fissurierung des Tegmen 
mikroskopisch zu untersuchen. Doch handelte es sich hier um eine 
mikroskopisch feine Fissur im Tegmen, keinesfalls um einen linsengroßen 
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Defekt wie in unserem obigen Falle. Schließlich wurde auch ein Federn 
der Pyramide nach der Labyrinthoperation nicht bemerkt. Es besteht 
' also kein Zweifel, daß es sich hier um einen Durchbruch der Eiterung 
gehandelt hat und fragt man sich.nach der Ursache dieser merkwürdi- 
gen Lokalisation des Durchbruches, so gibt der Pneumatisationszustand 
des gesunden Felsenbeines eine Antwort. 

Nun ist es uns einerseits wohl bekannt, daß man von dem Pneu- 
matisationzustand des einen Schläfebeines keinen Schluß auf den Pneu- 
matisationszustand des anderen ziehen darf, andererseits läßt sich in- 
folge der schweren Mittelohreiterung die Pneumatisation der Mittelohr- 
wände auf der kranken Seite nur mit Mühe rekonstruieren, trotzdem 
glauben wir aber auf Grund der außerordentlich ähnlichen Pneumati- 
sation der beiden Pyramiden schließen zu dürfen, daß auch die Pneu- 
matisation des Tegmen auf beiden Seiten eine ähnliche gewesen ist. 
Nun finden wir auf der gesunden Seite eine sehr große Zelle im Tegmen, 
die im vorderen Paukenabschnitte durch eine knöcherne Spange vom 
Mittelohre geschieden ist und die nach oben zu nur von Dura, nicht aber 
von Knochen gedeckt wird. Im hinteren Teile der Pauke, im Antrum 
und im Warzenfortsatze, findet sich wohl ein knöchernes Tegmen, es 
ist aber papierdünn und gegen die mittlere Schädelgrube vorgewölbt. 
Nehmen wir nun an, daß sich die gleichen Verhältnisse auch auf der 
kranken Seite gefunden haben, so wird der Durchbruch der Eiterung 
durch das teils defekte, teils papierdünne Tegmen verständlich, und das 
um so mehr, als sich die linsenförmige Erweiterung der Spalte gerade im 
vorderen Abschnitte der Pauke fand, also dort, wo auf der gesunden 
Seite das knöcherne Tegmen vollkommen fehlte. 

Was zum Schlusse die Entstehung der eitrigen Interna betrifft, so 
mußte man klinisch freilich an den tympanogenen Ursprung denken, 
da sich ja bei der zweiten Operation eine deutliche Fistel am horizon- 
talen Bogengange nachweisen ließ, die wieder auf ein Fortschreiten 
der schon bei der ersten Operation aufgedeckten Paralabyrinthitis zu- 
rückzuführen ist. Der Vergleich des klinischen mit dem mikrosko- 
pischen Befunde läßt aber doch eher daran denken, daß es sich auch in 
diesem Falle um eine meningogene Interna gehandelt hat. Denn es 
besteht wohl kein Zweifel, daß die intensive Eiterung in beiden inneren 
Gehörgängen auf die Meningitis zurückzuführen ist. Von hier aus kam 
es nun erstlich auf beiden Seiten zu einem Einbruch der Eiterung in 
den Facialkanal, was sich klinisch durch eine Facialislähmung auf der 
kranken Seite manifestierte, die unter intensiven Kopfschmerzen (Me- 
ningitis) auftrat. Weiter kam es von hier aus zu einem Einbruch in 
das innere Ohr auf der kranken Seite, was sich klinisch durch das gleich- 
zeitige Auftreten von intensiven, labyrinthären und meningealen Sym- 
ptomen manifestierte. Es war also in diesem Falle zu einem Durch- 
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bruch der Mittelohreiterung durch das Dach der Tube und des Mittel- 
ohres gekommen. Die Folge der dadurch ausgelösten Meningitis war 
die eitrige Interna auf der kranken Seite und das Empyem im inneren 
Gehörgange auf der gesunden Seite. 

Der Vergleich der beiden Fälle deckt also bedeutende Ähnlichkeiten 
in ihrem klinischen Verhalten auf. Von größtem Interesse ist nun weiter 
für uns, daß sich in beiden Fällen eine deutliche Erkrankung der Felsen- 
beinspitze nachweisen läßt. Wenn wir diesen beiden Fällen noch einen 
dritten hinzufügen, den ich in meiner Arbeit über Cavernosusphlebitis 
als Fall 4 beschrieben habe, so liegen hier neben einer Reihe von kli- 
nischen Beobachtungen 3 Fälle vor, bei denen die Felsenbeinspitze 
mikroskopisch als erkrankt befunden wurde. 

In diesen 3 Fällen handelte es sich einmal um ein akut exacerbiertes 
Cholesteatom, einmal um eine akute Mittelohrtuberkulose und einmal 
— dieser Fall meiner früheren Arbeit soll hier als Fall 3 angeführt werden 
— um eine subakute Otitis bei einem Diabetiker. Schon aus dieser 
Zusammenstellung geht hervor, daß die verschiedensten Formen der 
Mittelohreiterung zu einer Entzündung der Felsenbeinspitze Veran- 
lassung geben können, was deshalb von Interesse ist, weil aus der Lite- 
ratur hervorzugehen scheint, daß es vor allem die nach dem Typus der 
Mucosusotitiden verlaufenden akuten Otitiden sind, die zu einer Er- 
krankung der Felsenbeinspitze führen (Fälle von Habermann, Ulrich, 
Oppikofer u. a.). 

Was nun die pathologischen Vorgänge in den einzelnen Fällen þe- 
trifft, so handelte es sich im 1. Falle um ein schlecht pneumatisiertes 
Felsenbein, bei dem es sich nicht mehr entscheiden ließ, ob die Infektion 
der Spitze von den peritubaren Zellen oder von den supra- bzw. retro- 
labyrinthären Markräumen ausgegangen war. Wahrscheinlich wurden 
beide Infektionswege begangen. Besonders sei hervorgehoben, daß 
sich in diesem Falle eine schwere Eiterung an der Basis der Pyramide 
nachweisen ließ. Der Fall 2 betraf ein sehr gut pneumatisiertes Felsen- 
bein, bei dem es in ganz atypischer Weise zu einem Durchbruche der 
Eiterung durch das Tubendach gekommen war, wobei sich der patho- 
logische Spalt bis zur Spitze des Felsenbeines hinzog. Der Fall 3 endlich 
betraf ein gut pneumatisiertes Felsenbein, in dem die Eiterung vom 
Boden der Tube aus in die unter der Schnecke gelegenen Zellen und von 
da in die Felsenbeinspitze eindrang, wobei die Entzündung gegen die 
Spitze zu deutlich an Intensität abnahm. Es fand sich also auch in 
diesem Falle ähnlich wie im Falle 1 eine schwere Eiterung an der Basis 
der Pyramide. 

Es stehen also der Eiterung verschiedene Wege offen, um von der 
Tube, dem Mittelohre oder dem Antrum gegen die Spitze vorzudringen. 
Es ist nach der Untersuchung unserer eigenen Fälle anzunehmen, daß in 
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der Regel mehrere Wege beschritten werden, zu denen gewöhnlich der 
Canalis caroticus, der Hiatus subarcuatus, die vom Antrum ausgehen- 
den perilabyrinthären Zellen und die peritubaren Zellen gerechnet wer- 
den. Damit soll natürlich nicht ausgeschlossen werden, daß die gegen 
die Spitze der Pyramide sich ausdehnenden Eiterungen häufig von den 
pneumatischen Zellen in der Umgebung des Antrums ausgehen, wie dies 
Lange, Grünberg und Brock für ihre Fälle annehmen, nur muß man be- 
denken, daß der mikroskopische Befund normaler pneumatischer Zellen 
oder Markräume in der Pyramide nicht beweist, daß diese Zellen auch 
wirklich immer normal gewesen sind, so daß auch in den Fällen von 
Lange und Grünberg ein anderer Infektionsweg als der mikroskopisch 
nachweisbare nicht ausgeschlossen werden kann. Daß dem wirklich 
so ist, beweisen die Fälle von Ulrich und Oppikofer, in denen der Infek- 
tionsweg, der doch sicher einmal bestanden haben muß, auch mikro- 
skopisch überhaupt nicht mehr nachgewiesen werden konnte, obwohl 
sich an der Spitze bzw. nahe der Spitze sehr bedeutende Zerstörungen 
erkennen ließen. Was nun die Veränderungen an der Spitze selbst be- 
trifft, so wurden hier verschiedene Befunde erhoben. So fand Haber- 
mann in seinem Falle neben einem ausgedehnten extraduralen Abscesse 
eine Eiterung, welche die Spitze der Pyramide und auclı weiter die Pars 
basilaris des Hinterhauptbeines und den Körper des Keilbeines in Form 
eines etwa 8 mm Durchmesser haltenden Kanales durchsetzte. Ulrich 
fand in seinem Falle neben einer Pachymeningitis externa einen circum- 
scripten, zum Teil schon weitgehend ausgeheilten Eiterherd an der 
Felsenbeinspitze, der mit nur mikroskopisch sichtbarer Öffnung die 
Dura der hinteren Schädelgrube durchbrochen hatte. Schlander sah in 
seinem Falle (akute Exacerbation) eine die ganze Pyramide durch- 
setzende Osteomyelitis, die an die Pyramidenoberfläche fortgeleitet 
zu einem Extraduralabscesse geführt hatte. Im Falle von Oppikofer war 
die Spitze des Felsenbeines durchaus normal, es war vielmehr, wie im 
Falle von Brock, infolge des Durchbruches einer am Dache des inneren 
Gehörganges gelegenen pneumatischen Zelle zu einem ausgedehnten 
Extraduralabscesse gekommen. Im Falle von Lange fand sich in der 
Nähe der Pyramidenspitze ein Knochenabsceß, der zu einem Extra- 
duralabsceß geführt und unter dem Ansatze des Tentoriums die Dura 
der hinteren Schädelgrube durchbrochen hatte. Im 1. Falle von Grün- 
berg wurde unter der Dura der hinteren, zum Teil auch der vorderen 
Pyramidenfläche ein Absceß gefunden, der vom Antrum ausgegangen 
und zu einer Osteomyelitis der Spitze geführt hatte. Im 2. Falle sah 
Grünberg ein Empyem der pneumatischen Zellen, welche, vom Antrum 
ausgehend, entlang der oberen Pyramidenkante über den inneren Ge- 
hörgang hinweg bis in die Spitze reichten und zu einem Durchbruch 
der Knochenwand des inneren Gehörganges geführt hatten. In den 
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beiden Fällen von Haymann handelte es sich um Einschmelzungs- 
herde in der Pyramidenspitze, die dadurch entstanden waren, daß sich 
der akut entzündliche Prozeß von den Mittelohrräumen unterhalb der 
Schnecke nach der Spitze ausdehnte. In dem einen Falle erfolgte der 
Durchbruch an der hinteren Pyramidenfläche medial vom inneren Ge- 
hörgange, in dem anderen Falle erfolgte die Überleitung der Entzündung 
durch die im Foramen jugulare verlaufenden Nerven. Im Falle von 
Uffenorde war die Entzündung entlang eines Zuges von pneumatischen 
Zellen in der oberen Pyramidenkante bis an die Spitze vorgedrungen 
und hatte hier die Dura durchbrochen. 

In unseren beiden Fällen fanden sich ähnlich wie im Falle von Schlan- 
der deutliche entzündliche Veränderungen in den Markräumen und 
pneumatischen Zellen der Pyramidenspitze, doch war es zu größeren 
Einschmelzungsherden hier nicht gekommen. Ähnlich verhielt es sich 
in unserem Falle 3, bei dem wir an der Spitze folgende Veränderungen 
erheben konnten: Die Markräume, die stellenweise sehr ausgedehnt sind, 
werden zum Teil von Lymphmark, zum Teil von einem lockeren, in- 
filtrierten Fasergewebe ausgefüllt. An vielen Stellen sieht man, wie das 
infiltrierte Fasermark durch präformierte Lücken im Knochen teils in 
das Gewebe im pericarotischen Raume, teils in das äußere Durablatt 
des Cavum Meckelii übergeht, während das innere Durablatt dieser 
Höhle vollkommen frei von Entzündung ist. Dadurch ist es zur Eiterung 
im Inneren des Cavum Mecklü, d.h. im Ganglion Gasseri sowie im äuße- 
ren Durablatte gekommen. Die Trigeminuswurzeln sind vollkommen 
frei. 

Wir sehen also, daß es sowohl bei akuten Entzündungen des Mittel- 
ohres inklusive der akuten Tuberkulose des Mittelohres als auch bei 
akuten Exacerbationen von chronischen Mittelohreiterungen oder 
Cholesteatomen zur Entzündung der Felsenbeinspitze kommen kann, 
wobei die Entzündung auf verschiedenen Wegen aus dem Mittelohre 
gegen die Spitze vordringen kann. Eine besonders gute Pneumatisie- 
rung des Felsenbeines ist für die Entstehung der Spitzeneiterungen 
nicht unbedingt erforderlich, wenn sie auch die Entstehung dieser 
Eiterungen begünstigt. Die Gefahr dieser Spitzeneiterungen ist 
natürlich die, daß sie jederzeit die Dura durchbrechen und zur 
Meningitis führen können, wobei nach unseren bisherigen Kennt- 
nissen am häufigsten der Durchbruch an der hinteren Felsenbein- 
oberfläche, seltener gegen die Schädelbasis und am seltensten an 
der vorderen Felsenbeinoberfläche erfolst. Da nun die auf diese 
Weise zustande gekommenen Meninpitiden hoffnungslos sind, so 
handelt es sich darum, diese Spitzeneiterungen zu diagnostizieren, 
bevor sie noch hoffnungslos sind, d. h. bevor sie noch die Dura 
durchbrochen haben. 
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Wenn wir nun von den vieldeutigen labyrinthären Symptomen ab- 
sehen, welche diese Eiterungen infolge ihrer Nähe zum Labyrinthe aus- 
lösen können — Durchbrüche dieser Eiterungen in das Innenohr haben 
wir noch nicht untersucht —, so sind es vor allem drei anatomische 
Tatsachen, welche uns bei der Diagnose dieser Spitzeneiterungen be- 
hilflich sein können: die engen topographischen Beziehungen der Fel- 
senbeinspitze zum N.abducens, zum N.trigeminus und zum Sinus 
cavernosus. Von diesen drei Beziehungen hat am meisten die Abdu- 
censerkrankung interessiert, was deshalb merkwürdig ist, weil gerade 
dieses Symptom am seltensten zu beobachten ist. Wir haben es in 
unseren drei histologisch untersuchten Fällen nur einmal gesehen, und 
da trat es auf der gesunden Seite auf. Alle übrigen von uns beobachteten 
Fälle von Abducenslähmung bei Otitis gingen in Heilung aus. 

Bekanntlich wurde die Abducenslähmung vor allem bei der akuten 
Otitis zuerst von Gradenigo besonders hervorgehoben, der dieses Sym- 
ptom gemeinsam mit den Schmerzen in der Scheitel-Schläfegegend 
und der Otitis zu einem eigenen Symptomenkomplexe zusammenfaßte. 
Gradenigo dachte in seiner ersten Arbeit an eine umschriebene Lepto- 
meningitis als Ursache dieses Symptomenkomplexes, während er in 
einer zweiten Arbeit an eine „Diffusion der eitrigen Infektion der Trom- 
melhöhle auf die Pyramidenspitze auf dem Wege der peritubaren pneu- 
matischen Räume und des Canalis caroticus“ zurückgriff. Seit dieser 
Beschreibung hat sich eine ziemlich heftige Debatte über die Genese der 
Abducenslähmung bei der Otitis entwickelt, wobei es wesentlich darauf an- 
kam, zu entscheiden, ob die Abducenslähmung in diesen Fällen auf eine 
rein extradurale Eiterung (Östitis der Pyramidenspitze, tiefer Extradural- 
absceß) oder auf eine circumscripte Entzündung der Leptomeningen zu- 
rückzuführen sei. Während Jansen, Lange, Engelhardt, Wagener, Vogelu.a. 
sich der letzteren Ansicht zuneigten, traten Ulrich, Knick, Oppikofer, 
Eagleton u.a. für die extradurale Erkrankung des Abducens ein. Ob- 
wohl wir selbst nun nicht der Ansicht sind, daß diese Frage vom prak- 
tisch klinischen Standpunkte eine derartige Bedeutung besitzt, wie es 
auf Grund der ausgedehnten Diskussionen den Anschein hat, so möchten 
wir uns doch der ersterwähnten Ansicht anschließen, und zwar aus meh- 
reren Gründen. Erstlich glauben wir a priori auf Grund der Experimente 
von Streit, daß sich kaum an der Außenfläche der Dura eine schwere 
Eiterung finden wird, ohne daß die zarte Arachnoidea darauf reagieren 
würde. Aber abgesehen davon, scheinen uns auch die Befunde von 
Ulrich und Knick nicht absolut beweisend für die extradurale Schädi- 
gung des Abducens. In dem anscheinend am meisten beweiskräftigen 
Falle von Ulrich handelte es sich um einen 45jährigen Mann mit akuter 
Otitis rechts, die in der 5. Woche wegen profuser Eiterung, ausstrahlen- 
der Schmerzen in die Schläfe und Fieber bis 39° operiert wurde. Danach 
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Abfall der Temperatur, aber weiteres Andauern der Trigeminusneural- 
gien. 12 Tage nach der Operation trat unter erneutem Fieber bis 38,1 
und Hpyperleukocytose eine gleichseitige Abducenslähmung auf, be- 
gleitet von vermehrten Gesichts-, Augen- und Hinterhauptsschmerzen. 
Danach wieder Abklingen der Symptome bis auf die Abducenslähmung. 
In der 13. Woche plötzliche diffuse Meningitis, der der Patient erlag. 
Ulrich diskutiert nun die Frage, ob in seinem Falle schon zur Zeit der 
Abducenslähmung und in den nächsten Wochen eine Meningitis be- 
standen hat und kommt zu dem Schlusse, daß dies nicht der Fall ge- 
wesen ist. Wir können, soweit dies bei dem Fehlen der persönlichen Be- 
obachtung des Patienten überhaupt möglich ist, bezüglich dieser Schluß- 
folgerung einige Zweifel nicht unterdrücken. Denn wir glauben, daß 
dieser Fall durchaus in die Gruppe der otogenen Spätmeningitiden ge- 
hört, wie sie Alexander vor Jahren beschrieben hat. Schon Alexander 
hebt hervor, daß in diesen Fällen ‚„meningitische Reizerscheinungen“ 
dem Ausbruche der Meningitis vorangehen können, und diese ‚„‚menin- 
gitischen Reizerscheinungen‘ haben wohl, wie ich glaube, auch in diesem 
Falle von Ulrich bestanden. Denn wenn eine akute Otitis und Mast- 
oiditis bei einem erwachsenen Individuum vor der Operation eine Tem- 
peratur von 39° und 12 Tage nach der Operation ohne Zeichen einer 
Retention eine Temperatur von 38,1° erzeugt und die Sinus (auch 
autoptisch\) vollkommen normal sind, so bleibt wohl nichts anderes 
übrig, als an eine in Attacken auftretende Entzündung der Leptomenin- 
gen zu denken. Daß diese Attacken wieder vollkommen abklingen, so 
daß man bei der Autopsie makroskopisch keine Adhäsionen in den 
Leptomeningen finden, ist durchaus denkbar. Wir sind also nicht 
überzeugt, daß in dem Falle von Ulrich zur Zeit des Auftretens der 
Abducenslähmung keine Meningitis bestanden hat, und wenn dem- 
gegenüber Ulrich behauptet, daß eine Meningitis serosa als Vor- 
stadium einer eitrigen Meningitis keine Abducenslähmung erzeugt, 
so verweise ich auf den Fall, den ich im Handbuch der Neurologie 
des Ohres kurz angeführt habe, in dem man wohl kaum an dem 
Bestehen einer serösen Meningitis mit «larauffolgender Abducens- 
lähmung zweifeln kann, und ich verweise weiter auf unseren Fall 1, 
in dem die Abducenslähmung auf der gesunden Seite auftrat, obwohl 
bei der Autopsie eine makroskopisch nach weisbare Meningitis über- 
haupt nicht bestand. 

Ebensowenig wie der Fall von Ulrich können die Untersuchungen 
von Knick überzeugen. Knick hat den Liquor bei 5 Fällen mit dem 
Gradenigoschen Symptomenkomplexe untersucht und keine Verände- 
rungen (mit Ausnahme eines Falles) gefunden. Er schließt daraus in 
vorsichtiger Weise, daß die Annahme einer serösen Meningitis durch 
die Liquoruntersuchung nicht gestützt wird. Da aber Knick selbst in 
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einer anderen Arbeit erklärt, ‚daß der negative Befund im Lumbal- 
punktate eine Erkrankung der cerebralen Meningen nicht ausschließt‘, 
so ist damit die Vorsicht, mit der Knick selbst seine Schlußfolgerungen 
formuliert, durchaus begründet. 

Schließlich müssen wir daran erinnern, daß nun außer dem Falle 
von Habermann, den auch Ulrich anerkennt, weiter unsere 3 Fälle be- 
weisen, daß’ schwere Erkrankungen der Pyramidenspitze vorliegen 
können, ohne daß es zu einer Abducenslähmung kommt!. Demgegen- 
über sehen wir in unserem Falle 1 eine Abducenslähmung bei einer eben 
beginnenden Meningitis ohne Erkrankung der Pyramidenspitze, so daß 
wir also annehmen müssen, daß die Abducenslähmung bei Otitis doch 
zumindest häufig auf eine Meningitis an der Pyramidenspitze zurück- 
zuführen ist. B 

So sehr nun diese Feststellung theoretisch auch von Interesse ist, 
so wenig dürfte sie praktisch von Bedeutung sein. Denn da einerseits, 
wie schon Gradenigo betont hat, die Abducenslähmung bei der Otitis 
meist gutartig ist, hier und da aber auch von einer eitrigen Leptomenin- 
gitis gefolgt sein kann und da andererseits schwere Erkrankungen der 
Pyramidenspitze ohne Abducenslähmung vorkommen können, so er- 
gibt sich, daß weder aus dem Vorhandensein noch aus dem Fehlen der 
Abducenslähmung irgendwelche sicheren Schlüsse in bezug auf Prognose 
und Therapie gezogen werden können. Jedenfalls scheint es uns nicht 
‚berechtigt, aus dem Auftreten einer Abducenslähmung nach der 
Antrotomie die Indikation zu einem weiteren Eingriffe abzuleiten, 
wie dies Ruttin vorschlägt, den Schnitt nach vorne zu verlängern 
und nach partieller Durchtrennung des M. temporalis weit in die 
mittlere Schädelgrube vorzudringen. Wir haben dies in keinem 
unserer Fälle getan, und auch in dem Falle, den ich im Hand- 
buche der Neurologie des Ohres erwähnt habe, wurde nur die retro- 
auriculäre Wunde revidiert, worauf schließlich die vollkommene Hei- 
lung erfolgte. Es scheint freilich von Bedeutung zu sein, erstlich ob 
man es mit einem jungen oder älteren Individuum zu tun hat, bei 
welch letzteren die Gefahr der Spätmeningitis eine viel größere ist 
als bei jungen Patienten (Alexander) und zweitens spielt auch die 
Zeit eine Rolle, in der man die Mastoiditis operiert, da bekanntlich 
bei zu früh operierten Fällen von Mastoiditis beunruhigende Sym- 
ptome von seiten des Endocraniums (meist allerdings benigner Natur) 
nicht selten sind. 


ı In einem Falle von Jansen begann die Zerstörung der Pyramidenspitze 
„etwa 3 mm medialwärts vom Por. acust. int. und reicht bis an das Corpus occipi- 
tale, nach vorn bis an den Can. carotic., nach unten bis an die Schädelbasis, so 
daß die ganze Fiss. petros. occipit. zu einem 3—4 mm breiten Spalt erweitert ist“. 
Trotzdem bestand in diesem Falle keine Abducenslähmung. 
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Aus all dem geht hervor, daß wir den Symptomen von seiten des Ab- 
ducens für die Diagnose und Indikationsstellung bei den Eiterungen der 
Pyramidenspitze keine wesentliche Bedeutung beimessen können, da das 
Verhalten dieses Nerven bei diesen Eiterungen ein allzu variables ist. 
Dieses variable Verhalten dürfte auch darin seinen Grund haben, daß 
die anatomischen Verhältnisse an der Pyramidenspitze in bezug auf den 
Abducens, der hier in einem osteo-fibrösen Kanale (Kanal von Dorello) 
verläuft, wahrscheinlich häufig Variationen zeigen (Kagleton), was schon 
aus der kleinen Anzahl von Fällen hervorgeht, die Vail in bezug auf 
diese Verhältnisse untersucht hat. 

Aus diesen Gründen habe ich ebenso wie Engelhardt und Schlander her- 
vorgehoben, daß die Symptome von seiten des Trigeminus für die Diagnose 
von Spitzeneiterungen wichtiger sind als die Symptome von seiten des 
Abducens. Die Symptome von seiten des Trigeminus bei Mittelohreite- 
rungen waren schon v. Troeltsch bekannt, aber eingehend hat sich mit 
diesen Symptomen zuerst Uffenorde befaßt. Loebell hat dann eine wei- 
tere Detaillierung dieser Symptome in bezug auf die Erkrankung ein- 
zelner Trigeminusäste versucht. Nach der Anschauung Uffenordes 
sind es vor allem zwei Symptome, welche den Verdacht auf das Be- 
stehen von perilabyrinthärer Eiterung (Otitis granulosa perilabyrinthica, 
Jansen) erwecken müssen : 1.das Auftreten von neuralgiformen Schmerzen 
in den Trigeminusästen und 2. der besondere Verlauf der Fälle. Was die 
Neuralgien betrifft, so treten diese nicht nur dann auf, wenn das Gang- 
lion Gasseri von der Entzündung ergriffen wurde, sondern auch dann, 
wenn der Entzündungsherd lateral von dem Ganglion liegt und dieses 
daher höchstens durch Fernwirkung ergriffen sein könnte. In diesem 
Punkte stimme ich mit Uffenorde vollkommen überein, und es ist daher 
nicht recht verständlich, wenn Oppilkofer mir die Ansicht zuschreibt, 
daß nur Erkrankungen des Ganglions selbst diese Neuralgien hervor- 
rufen können. Dies war allerdings so in unserem Falle 3, in dem sich 
freilich (vielleicht wegen der kurzen Lebensdauer nach der Operation) 
die Neuralgien nicht nachweisen ließen. In unserem Falle 1 waren die 
Neuralgien vorhanden (Zahnschmerzen!), leider wurde das Ganglion 
nicht untersucht und die Trigeminuswurzeln waren, soweit sie erhalten 
wurden, intakt. In unserem Falle 2 fehlten die Neuralgien, hingegen 
waren die Trigeminuswurzeln leicht infiltriertt. Das Ganglion wurde 
leider auch in diesem Falle nicht untersucht. Es gehen also hier klini- 
scher und mikroskopischer Befund nicht immer Hand in Hand, was 
eigentlich nicht verwunderlich ist, da in den freilich nur makroskopisch 
untersuchten Fällen von Hilgermann die Neuralgien ebenfalls fehlten, 
obwohl das Ganglion von Eiter umspült war. Wir möchten also glauben, 
daß die Neuralgien des Trigeminus, wenn sie in deutlicher Weise auf- 
treten, für eine Erkrankung an der Vorderfläche der Pyramide im Ganglion 


Über eitrige Erkrankungen an der Felsenbeinspitze. 419 


Gasseri oder in dessen nächster Umgebung sprechen, daß aber das Fehlen 
dieser Neuralgien eine Entzündung in dieser Gegend nicht ausschließt. Wir 
schließen das aus unserem Falle 2, weiter aus einem mit Dr. Schnierer 
beobachteten Falle, in dem trotz deutlicher Veränderungen in der näch- 
sten Umgebung des Ganglion Gasseri und im Ganglion Gasseri keine 
Neuralgien aufgetreten waren. Das gleiche gilt von den Schmerzen in 
der Tiefe der Orbita, die schon von Schwartze, Jansen und Ostmann her- 
vorgehoben wurden, sowie für die von Oppikofer u. a. betonten, klopfen- 
den Schmerzen in der Tiefe des Ohres. 

Was nun den zweiten von Uffenorde hervorgehobenen Punkt be- 
trifft, so meint er damit bei den frischen Eiterungen den verschleppten 
Verlauf und das späte Auftreten der Folgeerscheinungen im inneren 
Ohre oder der Schädelhöhle, bei alten Eiterungen den operativen Befund 
eines tiefen, hinter dem äußeren Bogengange sich einsenkenden Kraters 
sowie das späte Auftreten von Labyrinthsymptomen. Bezüglich der 
Beobachtungen Uffenordes bei frischen Eiterungen möchten wir be- 
merken, daß dieser Verlauf nicht für perilabyrinthäre Komplikationen, 
sondern für die Mucosusotitiden als solche charakteristisch ist. Denn es 
gibt einerseits perilabyrinthäre Entzündungen im Anschlusse an akute 
Otitiden, die einen rasch progressiven Verlauf ohne Trigeminussymptome 
zeigen, und es gibt andererseits Mucosusotitiden, die ohne Affektion 
von perilabyrinthären Zellen den gleichen Verlauf zeigen, wie ihn Uffen- 
orde beschreibt. Für beide Vorkommnisse habe ich ziemlich beweisende 
Fälle beschrieben, und zwar für das erste Vorkommnis in der Bearbei- 
tung des Schläfelappenabscesses im Handbuche der Neurologie des 
Ohres, für das zweite in meiner Arbeit über die Cavernosusphlebitis. 
Hingegen halten wir die Beobachtung, die Uffenorde bei chronischen 
Otitiden (Cholesteatom) und die schon früher Jansen bei verschleppten 
akuten Otitiden erhoben. hat, für viel beweisender. Wir haben eine Reihe 
derartiger Fälle bereits gesehen und auch im Falle 1 dieser Arbeit einen 
ganz typischen Befund erhoben. 

Zum Schlusse sei das Verhalten des Sinus cavernosus bei Spitzen- 
eiterungen erwähnt. Die Untersuchungen über die Thrombophlebitis 
des Sinus cavernosus haben in den letzten Jahren bedeutend an Interesse 
gewonnen, wobei sich gleichzeitig die Tatsache durchsetzte, daß der oto- 
gene Ursprung dieser Erkrankung nicht gar so selten ist, wie man dies 
viele Jahre hindurch angenommen hat. Amerikanische, englische und 
französische Autoren (Dixon, Gill, Montgomery, Uren, Lannois et Mon- 
nier, Bowers u. a.) haben in dieser Frage kasuistisches Material geliefert 
und Eagleton, Seelenfreund und Rejtoe haben dieses Thema in zusammen- 
fassender Darstellung bearbeitet. Aber alle diese Beiträge beschäftigen 
sich vorwiegend mit der klinischen Seite des Problems, so daß der wenig- 
stens für die otogene Form der Cavernosusphlebitis wichtigste Punkt, 
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nämlich die Pathogenese der Erkrankung, meist nur hypothetisch be- 
sprochen werden konnte, da die mikroskopische Untersuchung der 
interessierenden Gebiete fehlte. Das ist aber auch in bezug auf die 
Therapie bedauerlich. Denn da gegenwärtig nicht daran zu denken ist, 
die ausgebildete, otogene Cavernosusphlebitis chirurgisch zu beherr- 
schen, so muß sich die Therapie darauf beschränken, diese höchst ge- 
fährliche Komplikation schon durch die Ohroperation zu vermeiden. 
Solche vorbeugende Maßnahmen können aber nur dann getroffen werden, 
wenn die Wege, auf denen die Infektion des Sinus cavernosus vom Öhre 
aus erfolgt, genau bekannt sind. Diesbezüglich habe ich schon 1925 
darauf hingewiesen, daß der Plexus caroticus bei der Infizierung des 
Sinus cavernosus eine wesentlich größere Rolle spielt, als dies ursprüng- 
lich von Gruber, Körner u.a. angenommen wurde, und habe dies auch 
durch die mikroskopische Untersuchung zweier Fälle bewiesen. In dieser 
Arbeit finden wir wieder 2 Fälle von Infektion des Plexus caroticus an- 
geführt. Im Falle 1 besteht eine intensive Eiterung im pericarotischen 
Raume, während im Falle 2 das derbe Periost des carotischen Kanales 
dem Einbruch der Eiterung Widerstand geleistet hat, so daß es nur zu 
einer Lymphangitis innerhalb des carotischen Kanales gekommen ist. 
Es zeigt sich also, daß das Periost des carotischen Kanales eine bedeu- 
tende Resistenz gegenüber Eiterungen besitzt, daß es aber bereits zu 
einer Infektion der im pericarotischen Raume verlaufenden Lymph- 
gefäße kommen kann, bevor noch ein massiger Einbruch der Eiterung 
in den Kanal erfolgt ist. Es ist von Interesse, daß Gradenigo in jüngerer 
Zeit gerade auf diese Lymphangitis im carotischen Kanale Gewicht 
gelegt hat, um den von ihm beschriebenen Symptomenkomplex zu er- 
klären. 

Auf Grund all dieser Befunde (4 Fälle) müssen wir wohl sagen, daß 
die Infektion der Plexusvenen von den Tubenzellen her durchaus nicht 
so selten ist, wie man das allgemein annimmt, woraus wieder folgt, daß 
man den Tubeneiterungen nicht ganz generell immer die Harmlosigkeit 
zusprechen darf, wie dies in der Klinik gewöhnlich geschieht. Denn die 
Folge dieser Thrombophlebitis der Plexusvenen ist häufig eine Caver- 
nosusphlebitis, die gegenwärtig weniger praktisches als theoretisches 
Interesse erheischt, da sie in der Regel so rasch vom Tode des Patien- 
ten gefolgt ist, daß sie nicht einmal die für die Cavernosusphlebitis so 
charakteristischen Symptome auslöst. 

Ist also schon die Diagnose der in und an der Felsenbeinspitze ge- 
legenen Eiterungen schwierig, so sind die Schwierigkeiten in bezug auf 
Prognose und Behandlung noch wesentlich schwieriger. In dieser Be- 
ziehung sind unsere 3 Fälle nur insofern beweisend, als sie lehren, daß 
Komplikationen, die von der Tubengegend ausgehen, prognostisch sehr 
ungünstig sind. Das gilt insbesondere für Patienten, bei welchen aus 
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irgendwelchen Gründen eine Verminderung der allgemeinen Resistenz 
vorauszusetzen ist (Diabetes, Hypoplasie des Gefäßsystemes, Tuber- 
kulose), wie das für unsere Fälle zutraf. Hier hätten auch weitere Ein- 
griffe nicht geholfen. Im allgemeinen muß man allerdings- sagen, daß 
die Prognose der perilabyrinthären Eiterungen, auch wenn sie bis an die 
Spitze vordringen, nicht ungünstig ist. Das hat zum Teil darin seinen 
Grund, daß diese Eiterungen eine große Tendenz zur Spontanheilung 
. zeigen (Fall von Ulrich), zum Teile darin, daß sie sich trotz ihrer geringen 
Kommunikation mit dem Mittelohre doch leicht in die tiefer gelegenen 
Mittelohrräume entleeren (Schlander). Jedenfalls kann man sagen, daß 
diese perilabyrinthären Eiterungen in der Regel heilen, wenn das An- 
trum bzw. das Mittelohr genügend freigelegt wurden, so daß eine Ent- 
lastung der perilabyrinthären Zellen zu erwarten ist. In diesem Punkte 
stimmen wohl alle Ohrenärzte überein. Ganz anders stehen aber die 
Dinge, wenn die perilabyrinthäre Eiterung in irgendeiner Richtung 
durchgebrochen ist. Hier sind verschiedene Möglichkeiten vorhanden. 
Wir kennen Durchbrüche 1. in die hintere Schädelgrube, 2. in die mitt- 
lere Schädelgrube, 3. gegen die Basis der Pyramide, 4. in den carotischen 
Kanal, 5.in die Bogengänge, 6.in den inneren Gehörgang. Was die 
ersten beiden Durchbrüche betrifft, so ist eine Heilung möglich, solange 
man es mit tiefen Extraduralabscessen zu tun hat. In der Tat hat 
Jansen in 2 derartigen Fällen tiefe abgeschlossene Abscesse an der Pyra- 
midenspitze eröffnet, wobei ihn die Abducenslähmung zur Aufsuchung 
dieser Abscesse bewog. Nun aber wurde oben die sehr geringe Verläß- 
lichkeit der Abducenslähmung in bezug auf die. Indikation zu einem 
Eingriffe hervorgehoben, so daß uns dieses Symptom nicht genügend 
erscheint, um deswegen den großen Eingriff zu riskieren. Anders ist es, 
wenn die Abducenslähmung durch viele Wochen persistiert (Fall von 
Ulrich), wobei natürlich Lues ausgeschlossen werden muß, und wenn sie 
vielleicht überdies noch mit einem tief sitzenden Kopfschmerz oder mit 
ausgesprochenen Trigeminusneuralgien ‚verbunden ist. Aber selbst in 
diesem Falle wird man streng individualisieren müssen, insbesondere 
dann, wenn man keine Wegleitung vom Mittelohre bzw. Antrum gegen 
die Pyramidenspitze findet. 

Durchbrüche gegen die Basis (Fälle von Haymann, unser Fall 2 u. a.) 
lassen sich weder verhüten noch behandeln. 

Daß eine otogene Thrombophlebitis der. Plexusvenen spontan aus- 
heilen kann, ist möglich, aber nicht bewiesen. Das gleiche gilt für die 
otogene Cavernosusphlebitis. Jedenfalls dürfte ein operativer Eingriff 
hier mehr schaden als nützen. 

Bezüglich der Durchbrüche in die Bogengänge nehmen Jansen und 
U[fenorde insofern einen radikalen Standpunkt ein, als sie in diesen Fällen 
die Eröffnung des Vorhofes unter Schonung der Schnecke und des 


422 H. Brunner: 


inneren Gehörganges auch dann vorschlagen, wenn noch Hörreste vor- 
handen sind. Wir haben bis jetzt zu diesem Eingriffe noch keine Ver- 
anlassung gehabt. 

Die Durchbrüche in den inneren Gehörgang verhalten sich ähnlich 
wie die gegen die Basis der Pyramide, doch gelang es Jansen, auch in 
solchen Fällen Heilung zu erzielen. 
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Dem anatomischen Aufbau des Warzenfortsatzes und seinen Struktur- 
veränderungen bei bestimmten Formen der Entzündung wurde schon 
von den älteren Autoren bei Operations- und Sektionsbefunden Beach- 
tung geschenkt. So erwähnt Politzer drei bestimmte Pneumati- 
sationsarten des Warzenfortsatzes, die er bei seinen Untersuchungen 
feststellen konnte. Er unterscheidet den pneumatischen, diploetischen 
und die aus der Kombination beider hervorgehende Mischform des 
Warzenfortsatzes. Die von Zuckerkandl vorgenommenen Untersuchungen 
an 250 Schläfenbeinen führten zu einem gleichen Ergebnis: er fand 
nämlich den Warzenfortsatz in 37% der Fälle durchweg pneumatisch, 
in 43% zum Teil diploetisch, zum Teil pneumatisch und in 20% in seiner 
Gesamtheit aus fetthaltigem diploetischen oder sclerosierten Knochen- 
gewebe bestehend. 

Die Frage, welche Pneumatisationsart des Warzenfortsatzes von der 
akuten Entzündung betroffen wird, beantwortet Politzer dahin, da8 am 
häufigsten der pneumatische, weit seltener dagegen der diploetische 
Warzenfortsatz von der akuten Entzündung ergriffen wird; dabei sind 
entweder sämtliche Zellen oder nur die Terminalzellen im hinteren Ab- 
schnitt des Warzenfortsatzes beteiligt. Schwartze und Bezold fanden 
bei der operativen Eröffnung des Warzenfortsatzes eine Sclerosierung 
bei chronischer Mittelohreiterung. Bei Empyem der Pars mastoidea im 
Anschluß an akute Mittelohreiterung dagegen in der Mehrzahl der Fälle 
ganz ungewöhnlich umfangreiche mit Eiter gefüllte Hohlräume. 

Wittmaack nimmt ein weitgehendes Abhängigkeitsverhältnis von 
. Entzündungsform und Pneumatisationszustand an. Nach ihm ent- 
wickeln sich die akuten Mittelohrentzündungen mit Vorliebe bei leich- 
teren und mittleren Graden von Pneumatisationshemmung, wohingegen 
die chronischen Mittelohreiterungen an eine vollständige Pneumati- 
sationshemmung oder schwerste Form von Pneumatisationsstörung 
gebunden sind. 
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Die Prüfung der Pneumatisationsverhältnisse der Mittelohrent- 
zündungen führte Albrecht zu folgendem Ergebnis: Unter 58 akuten 
Mittelohrentzündungen fand sich in 47 Fällen ein normal pneumati- 
sierter, in 9 Fällen ein reduziert entwickelter und in 2 Fällen ein nahezu 
kompakter Warzenfortsatz. Die chronischen Eiterungen waren 29mal 
bei einem kompakten, und 17mal bei einem hochgradig reduzierten 
Warzenfortsatz festzustellen. Nur in 1 Falle fand sich ein normal pneu- 
matisierter Warzenfortsatz. 

Sturm fand an seinem ausgiebigen Material ähnliche Verhältnisse. 

Die regelmäßige Röntgenuntersuchung der Warzenfortsätze bei 
Mittelohrentzündung gibt uns leicht ein größeres Material für die Be- 
urteilung dieser Beziehungen an die Hand. Die Untersuchungen der 
Röntgenbilder von 500 klinisch und ambulant behandelten Fällen von 
akuter Mittelohrentzündung zeigten uns bei erstmaliger Durchsicht 
zunächst die Tatsache, daß die Warzenfortsätze mit ganz geringen 
Ausnahmen pneumatisch waren, daß aber im einzelnen große Unter- 
schiede in der Pneumatisation bestanden. Neben der Feststellung dieser 
anatomischen Verhältnisse war für uns natürlich die Erkennung der 
pathologischen Veränderungen von Wichtigkeit, auf die aber hier nicht 
eingegangen werden soll. Bei der großen Verschiedenheit der Bilder — 
auch der gut pneumatisierten Warzenfortsätze — ergab sich die Not- 
wendigkeit einer bestimmten Einteilung. Dabei leiteten uns im wesent- 
lichen praktische Gesichtspunkte. Die Feststellung von Feinheiten 
ohne stereoskopische Aufnahmen schien uns etwas gewagt. Im einfachen 
Bilde wird naturgemäß die Überlagerung der Strukturbilder immer 
ziemliche Fehlerquellen bedingen. An zersägten und dann geröntgenten 
Warzenfortsatzscheiben konnten wir sehr schön erkennen, wie tief- 
liegende Hohlräume durch darüber befindliche Zellen völlig verdeckt 
und so die Größenverhältnisse der Zellen im Projektionsbild verändert 
wurden und Feinheiten der Struktur verloren gingen. Deswegen halten 
wir es auch nicht für wichtig, auf die verschiedene Dicke der Zellwände 
besonderen Wert zu legen. Auf Grund dieser Untersuchungen haben 
wir eine Einteilung gewählt, die diese Verhältnisse berücksichtigt. Zwei 
Gesichtspunkte waren uns maßgebend. 

Einmal betrachteten wir die Ausdehnung der Pneumatisation, im 
anderen Falle die Größen- und Formverhältnisse der Zellen. 

Bei Vergleichen der Röntgenbilder lassen sich ohne weiteres zwei 
Gruppen unterscheiden: die Pneumatisation ist entweder auf den unge- 
fähren anatomischen Bereich der Warzenfortsatz-Projektion beschränkt, 
oder sie erstreckt sich darüber hinaus nach vorn bis in die Wurzel des 
Processus zygomaticus, nach aufwärts in die Schläfenschuppe, und nach 
hinten bis in das Os occipitale. So ergibt sich die auch praktisch wich- 
tige Einteilung einer auf das dreieckige Feld des Warzenfortsatzes be- 
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schränkten und einer darüber hinausgehenden Pneumatisation. Auf 
die perilabyrinthäre Ausdehnung der Zellen soll dabei nicht eingegangen 
werden, weil nur durch besondere Aufnahmen (Stenvers) diese Verhält- 
nisse klar gelegt werden können. 

Bei jeder Ausdehnung aber können die Zellen verschieden sein. 
Nach der Form und Größe der Zellen kann leicht folgende Unterschei- 
dung getroffen werden: die Zellen sind klein oder groß, gleichmäßig 
oder ungleichmäßig. Dabei ist zu berücksichtigen, daß normalerweise 
auch bei sonst gleichmäßiger Größe der Zellen die Endzellen immer 
größer sind als die nach dem Antrum zu gelegenen Zellen. In dem 
ungleichmäßig pneumatisierten Warzenfortsatz liegen kleine und große 
Zellen durcheinander, häufig so, daß um auffällig große blasige Zellen 
herum kleinere angeordnet sind. Diese drei Pneumatisationsbilder, 
kleinzellig, großzellig und ungleichmäßig, fanden sich sowohl bei der 
auf den Warzenfortsatz begrenzten, als auch bei der darüber hinaus 
gehenden Pneumatisation. Die ungleichmäßige Pneumatisation war 
allerdings häufiger auf den Warzenfortsatz beschränkt. 

Im Gegensatz zu dem pneumatisierten Warzenfortsatz steht der 
kompakte, bei dem keinerlei Zellen vorhanden sind. Die Zeichnung des 
Warzenfortsatzes ist dann fein gekörnelt, der Sinus — besonders die 
vordere Kante — scharf abgesetzt und meist nach vorn gelagert. 

Unter 500 Fällen von akuter Mittelohrentzündung war nun der 
Warzenfortsatz im Röntgenbild 495mal pneumatisiert, nur 5mal lag 
ein zellenloser kompakter Warzenfortsatz vor. In den 495 Fällen fand sich 
fast durchweg ein Zellsystem, das nach seiner Ausdehnung sich gut nach 
den oben besprochenen Kennzeichen bestimmen ließ. In 298 Fällen 
war der Warzenfortsatz kleinzellig pneumatisiert. Die großzellige Pneu- 
matisation trat demgegenüber zurück (39), wohingegen starke Unregel- 
mäßigkeiten im Zellbau — charakterisiert durch weite Eindzellen oder 
große Zellen mitten im Warzenfortsatzprojektionsfeld — häufiger fest- 
gestellt werden konnten (158). 

Von den 500 Fällen kamen 276 zur Operation. Dieses Zahlenver- 
hältnis gibt weder Anhalt für die Häufigkeit der Mastoiditen bei Mittel- 
ohrentzündungen noch erlaubt es Schlüsse auf die Anzeichen zu Ope- 
rationen zu ziehen, sondern die hohe Zahl ist dadurch zu erklären, daß 
die Mehrzahl der geröntgenten Fälle solche sind, die wegen der Schwere 
der akuten Entzündung zur Beobachtung oder überhaupt schon im 
operationsreifen Zustande in die Klinik aufgenommen wurden. Es 
zeigte sich nun, daß unter diesen 276 Fällen 93mal röntgenologisch eine 
Pneumatisation vorlag, die den Bereich des Warzenfortsatzes einnahm, 
deren Zellen aber nach Größe und Anordnung auffällige Unregelmäßig- 
keiten aufwiesen. Von den übrigen 183 Fällen waren 177 von gleich- 
mäßig kleinzelligem oder großzelligem Aufbau. Nur 5 Fälle, die noch 
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ausführlich beschrieben sind, zeigten dagegen überhaupt keine Pneu- 
matisation. | 

Bei 55 von den 224 Fällen, die ohne Operation ausheilten, fanden 
sich ebenfalls die oben beschriebenen Unregelmäßigkeiten des Struktur- 
bildes. Die übrigen zeigten entweder kleinzellige oder großzellige 
Pneumatisation in gleichmäßiger Verteilung. 

Es besteht also die Tatsache, daß in ganz überwiegender Zahl der 
Fälle die akute Mittelohrentzündung mit oder ohne Mastoiditis, die zur 
Operation führt, ein Mittelohr befällt, das eine gute Pneumatisation 
aufweist. Die Erklärung hierfür zu geben, ist nicht einfach. Wittmaack 
hat als erster und einziger auf den engen Zusammenhang von Pneu- 
matisationszustand und Schleimhautcharakter hingewiesen. Die Schleim- 
haut der gut pneumatiserten und der Warzenfortsätze, die nur geringe 
Abweichung davon bieten, zeigte leichtere und mittelschwere Grade von 
Hyperplasie. Auf diese Witimaackschen Ansichten soll und kann hier 
nicht näher eingegangen werden. Das Röntgenbild, das wir allein als 
Grundlage für die Fragestellung verwenden, zeigt uns nur den Grad der 
Pneumatisation und kann unsnichtsüber den Zustand derWeichteilesagen. 

Die vorliegenden Untersuchungen zeigen nun, daß bei der akuten 
Mittelohrentzündung fast in allen Fällen ein pneumatisierter Warzen- 
fortsatz gefunden wird und bestätigen damit frühere Untersuchungen. 
Das Zellnetz erstreckte sich dabei zum mindesten in seiner Ausdehnung 
im Bereich des Warzenfortsatzes, konnte aber weit darüber hinaus nach 
dem Jochbein, der Schläfenschuppe und dem Hinterhaupt zu reichen. 
Die Größen- und Formverhältnisse der Zellen waren wechselnde. Die 
regelmäßige Anordnung der Zellen überwog (336) gegenüber der un- 
regelmäßigen (151). 

Besonders bemerkenswert sind die 5 Fälle, bei denen das Röntgenbild 
keine Pneumatisation des Warzenfortsatzes erkennen ließ. Der klinische 
Befund und Verlauf sei hier kurz mitgeteilt: 3 Fälle wurden operiert 
(einfache Aufmeißelung). 


1. H. K., 4 Jahre alt. 

Beginn der rechtsseitigen Mittelohreiterung am 20. V. 1927 im Anschluß an 
Masern. Im 1. Jahre Keuchhusten, sonst angeblich nie krank, insbesondere nie 
ohrenleidend gewesen. Am 23. VI. Parazentese. 

Befund: Linkes Trommelfell weiß, verdickt, retrahiert, narbig. Rechtes Trom- 
melfell gerötet, Einzelheiten nicht erkennbar. Senkung der Gehörgangswand, 
fluktuierende Weichteilschwellung über dem Warzenfortsatz. Rachenmandel. 

Im Röntgenbild ist auf beiden Seiten keinerlei Zellzeichnung erkennbar, 
rechts besteht eine fleckige Verdunkelung in der Sinusgegend. 

Die einfache Aufmeißelung am 25. VI. zeigt einen Durchbruch durch die 
Corticalis nahe der Spina supra meatum und eine große mit Granulationen ge- 
füllte, bis zur gesunden Schläfendura reichende Einschmelzungshöble; am 2. VII. 
Paukenhöhle trocken. Ungestörter Heilungsverlauf; am 17. VII. Entlassung. 
Rechts Flüstersprache: am Ohr, Umgangssprache: 6 m. 
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2. W. R., 25 Jahre alt. 

Seit 25. II. 1928 linksseitige Mittelohreiterung mit Gehörgangsfurunkulose. 
Als Kind Masern und Scharlach, bisher nie ohrenkrank. Seit 24. III. 1928 Schmer- 
zen hinter dem Ohr, gleichzeitig linksseitise Kopfschmerzen. 

Befund: Linkes Trommelfell gerötet, verdickt, nur teilweise zu übersehen. 
Senkung der hinteren Gehörgangswand. Warzenfortsatzspitze druckschmerzhaft. 
Rechtes Trommelfell grauweiß, mit central atrophischer Stelle. 

Im Röntgenbild ist links keinerlei Zellzeichnung zu erkennen. Der Sinus ist 
vorgelagert und deutlich abgesetzt. Rechts besteht eine unregelmäßige, auf den 
Warzenfortsatz begrenzte Pneumatisation. 

Die einfache Aufmeißelung am 28. III. ergibt einen sclerosierten Warzen- 
fortsatz, in dem nirgends Zellen zu finden sind. Das Antrum wird eröffnet und 
erweitert; es entleert sich dabei Eiter aus der Paukenhöhle. 

Das Antrum wird bis zum 2. V. offen gehalten, da sich aus der Pauke immer 
noch Eiter entleert. Am 16. V. Paukenhöhle trocken, Wunde geschlossen. Ent- 
lassung. Flüstersprache nicht gehört, Umgangssprache: 1m. 


3. H. D., 15 Jahre alt. 

Seit 27. XII. 1928 linksseitige Mittelohreiterung. Als Kind Masern und 
Scharlach, zeitweise Ohrenschmerzen links. 

Befund: Linkes Trommelfell gerötet, verdickt. Rechtes Trommelfell blaß, 
vorn unten atrophische Stelle (Narbe). Kluktuierende Weichteilschwellung über 
dem linken Warzenfortsatz; Rachenmandel. 

Im Röntgenbild ist links eine bis stecknadelkopfgroße Körnelung in der Zeich- 
nung des Warzenfortsatzes erkennbar. Der Sinus ist deutlich, die Antrumgegend 
fleckig verdunkelt. Rechts finden sich nach hinten und nach der Spitze zu ver- 
einzelte Zellen. Der Sinus ist auch hier deutlich erkennbar. 

Bei der Operation am 8. I. 1929 zeigt sich nach Durchtrennung der Weich- 
teile ein großer subperiostaler Absceß mit foetidem Eiter. Der Warzenfortsatz 
ist im ganzen nur wenig pneumatisiert. In der Gegend des Antrums liegen einige 
erkrankte Zellen; der Sinus ist weit vorgelagert, gesund. Ungestörter Heilungs- 
verlauf. Am 12. I. war die Paukenhöhle trocken; am 18. I. gesunde Granulationen 
in der Wundhöhle, Trommelfell blaß. 

Flüstersprache links: 4m; Umgangssprache: mehr als 6m. Entlassung. 


4. E. V., 7 Jahre alt. 

Frühgeburt (7. Monat). Im 4. Lebensjahr Masern, Keuchhusten; ab 5. Lebens- 
jahr ab und zu Ohrenschmerzen beiderseits. Rechtsseitige Mittelohreiterung seit 
1. VII. 1927; Parazentese am 5. VL. 

Befund: Linkes Trommelfell blaß, o. B. Rechtes Trommelfell hochrot, mit 
centraler Perforation. Warzenfortsatz druckschmerzhaft. Rachenmandel. 

Im Röntgenbild ist beiderseits keinerlei Zellzeichnung erkennbar. Der Sinus 
ist deutlich abgesetzt und vorgelagert. 

Nach Entfernung der Rachenmandel am 2. VIII. allmähliches Aufhören der 
Secretion; am 21. VIII. entlassen. Flüstersprache links: 3—4 m; Umgangssprache: 
über 6 m. 


5. K. W., 8 Jahre alt. 

Seit dem 4. Lebensjahre zeitweise doppelseitige Ohreiterung. Jetzt erneut 
links seit 6. XII. 1928, rechts seit 25. XI. 1928. 

Befund: Linkes Trommelfell im oberen Teil gerötet, verdickt, Hammergriff 
injiziert. Rechtes Trommelfell hochrot, Einzelheiten, insbesondere Perforation, 
nicht erkennbar. Nicht foetider Eiter im Gehörgang. 
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Im ARöntgenbild sind links einige fleckige Verdunkelungen in der Antrum- 
gegend feststellbar; rechts sind keinerlei Zellen zu erkennen, der Sinus ist vor- 
gelagert und stark abgesetzt. 


Am 16. XI. Trommelfell entzündungsfrei, keine Secretion beiderseits. Flüster- 
sprache: 1,5 m; Umgangssprache: 6m. Ohne Operation in poliklinische Be- 
handlung entlassen. 


Diese 5 Fälle stellen also eine große Ausnahme dar. Es ist nahe- 
liegend, nach besonderen Verhältnissen der Entstehung der akuten Ent- 
zündung und ihres Ablaufes zu suchen. In 4 Fällen bestand die Mittel- 
ohrentzündung anamnestisch seit 2—4 Wochen; in einem Falle hatte 
eine zeitweise Absonderung beider Ohren im 4. Lebensjahr bestanden. 
Wenn auf Grund der Anamnese das eine Mittelohr stets gesund gewesen 
sein soll, so läßt der Trommelfellbefund hieran Zweifel entstehen. Es 
fanden sich nämlich bei drei Fällen Veränderungen am Trommelfell der 
gesunden Seite, die als Rückstände früherer Entzündungen angesehen 
werden müssen. Mit Wahrscheinlichkeit kann deshalb angenommen 
werden, daß diese Patienten schon früher eine Mittelohreiterung durch- 
gemacht haben, die ihnen früher nicht bekannt war. Dafür spricht 
ferner die Tatsache, daß die Patienten in der Kindheit Masern und 
Scharlach durchgemacht haben, wonach häufig Mittelohrentzündungen 
aufzutreten pflegen. 


In dem 3. Falle ließ das Röntgenbild keinerlei Zellzeichnung, sondern 
nur eine fleckige Verdunklung in der Antrumgegend erkennen. Der 
Operationsbefund zeigte dagegen einen im ganzen nur wenig pneumati- 
sierten Warzenfortsatz mit Zellen hinter dem Antrum, d.h. also, daß 
das Röntgenbild nicht immer einen sicheren Aufschluß über den Pneu- 
matisationszustand geben muß. Das ist nicht unbekannt. Eisinger 
und Mayer machten bereits auf die Schwierigkeiten in der Beurteilung 
der Röntgenbilder der akuten Otitis aufmerksam, die sich besonders 
bei Aufnahmen kindlicher Schläfenbeine bemerkbar machen. In diesem 
Alter ist der Knochen sehr strahlendurchlässig, so daß sich auch ohne 
pathologische Veränderungen die lufthaltigen Zellen nur wenig abheben. 
Der klinische Verlauf der 5 Fälle mit nicht pneumatisiertem Warzen- 
fortsatz konnte dadurch auffällig sein, daß 3 Fälle davon zur Operation 
kamen. Da aber aus den oben angeführten Gründen die Zahl der zur 
Operation gekommenen Fälle überhaupt sehr hoch ist, so kann man 
hierauf kein besonderes Gewicht legen. Tödliche Komplikationen, 
wie sie von Albrecht bei 2 Fällen von akuter Mittelohreiterung beobach- 
tet wurden, die im Röntgenbilde einen nahezu kompakten Warzenfort- 
satz aufwiesen, traten nicht ein. Bei den 3 operierten Fällen betrug der 
Verlauf von Beginn der Mittelohreiterung bis zur Operation etwa 
14 Tage. Die Paukenhöhle war in 2 Fällen nach etwa 8 Tagen, in 1 Falle 
erst nach 7 Wochen trocken (II.) Der Heilungsverlauf war, abgesehen 
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von diesem Falle, nirgends charakterisiert oder von Komplikationen 
begleitet. Es lassen sich also keine besonderen Verhältnisse des klinischen 
‚Verlaufes feststellen. 

Die Berücksichtigung der Tatsache, daß ein zellenloser kompakter 
Warzenfortsatz bei der akuten Mittelohrentzündung nur selten gefunden 
wird, hat uns praktisch schon mehrfach gute Dienste geleistet. Das 
Röntgenbild konnte in den Fällen, bei denen klinisch und anamnestisch 
Zweifel entstanden, ob es sich um eine chronische oder akute Mittel- 
ohrentzündung handelt, zur Entscheidung dieser Frage mitverhelfen 
und das weitere Handeln bestimmend beeinflussen. Aus dem Vorhanden- 
sein der guten Pneumatisation konnten wir uns für die Annahme einer 
akuten, aus der fehlenden, für die Annahme einer chronischen Ent- 
zündung entscheiden. 
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Über ein Granuloma pediculatum des Vestibulum nasi. 
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(Eingegangen am 20. Januar 1930.) 


Bis zu der im vorigen Jahre von Haardt veröffentlichten Arbeit 
über ein „Granuloma pediculatum der Ohrmuschel‘“ war diese Affek- 
tion in der gesamten Literatur der Oto-, Rhino- und Laryngologie 
einschließlich der Lehrbücher unbekannt, obwohl in dem dermato- 
logischen Schrifttum Angaben über das Vorkommen des Granuloma 
pediculatum an der Ohrmuschel, an der Lippe und an der Mundschleim- 
haut zu finden sind. Eine bisher einzig dastehende Beobachtung eines 
Granuloma pediculatum des Vestibulum nasi ermöglicht es uns, das 
Vorkommen dieser seltenen Erkrankung auch in’ der Rhinologie fest- 
zustellen. Für die überaus strittige Ätiologie bietet unser Fall wichtige 
Anhaltspunkte. Zum besseren Verständnis der Erkrankung sind wir 
genötigt, einen kurzen historischen Überblick zu geben. 

Der Streit über die Ätiologie und über die Wesensgleichheit der tierischen und 
der sogenannten „menschlichen Botryomykose‘‘ ist trotz der vor allem in der 
deutschen und französischen Literatur niedergelegten zahlreichen Beobachtungen 
und zusammenfassenden Arbeiten mit absoluter Sicherheit weder nach der einen 
noch anderen Seite entschieden. In den letzten 2 Jahrzehnten mehren sich 
allerdings die Stimmen, die von einer Identität der tierischen und menschlichen 
Botryomykose nichts wissen wollen. Sie halten die Entstehung der hier in Frage 
stehenden Erkrankung durch eine von außen kommende Infektion für wahr- 
scheinlich aber für nicht bewiesen. Die Übertragung der tierischen Botryomykose 
auf den Menschen oder umgekehrt sei weder einwandfrei in praxi beobachtet 
noch experimentell erhärtet worden. 

Es liegt nicht im Rahmen dieser Abhandlung, die außerordentlich reichhaltige 
Literatur über unseren Gegenstand ganz zu erschöpfen. Wir verwerten deshalb 
nur solche Arbeiten, die neue Gesichtspunkte für unser Thema ergeben haben. 
Im übrigen verweisen wir auf die ausführlichen und zusammenfassenden Arbeiten 
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von Küttner (1905), Heuck (1912) und Segre (1924), deren Literaturangaben wohl 
die gesamten Veröffentlichungen der in- und ausländischen Autoren über die 
Botryomykose umfassen. Die nach dem Jahre 1924 erschienenen und uns zu- 
gänglichen Arbeiten sind im obigen Sinne berücksichtigt worden. 

Den Tierärzten ist die Botryomykose seit 1569 durch die in Virchows Archiv 
erfolgte Veröffentlichung Bollingers über „Mycosis der Lunge beim Pferde“ be- 
kannt. Letzterer fand bei der Sektion in einer Pferdelunge einige walnußgroße, 
weißliche Knoten, deren histologische Untersuchung sandkornartige Gebilde von 
50—300 v Größe, die in einem eitererfüllten, schwammigen, fibrösen Gewebe 
eingelagert waren, erkennen ließen. In diesen Gebilden sah Bollinger den Erreger 
der Erkrankung, und da er ihn für einen pflanzlichen Abkömmling hielt, nannte 
er ihn zunächst ‚„Zoogloea pulmonis equi.“ Die Erkrankung selbst wurde mit 
dem Namen ‚„Pneumomycosis chronica“ belegt. In einer späteren Mitteilung 
änderte der genannte Autor den Namen für den vermeintlichen pflanzlichen 
Erreger in ,„Botryomyces equi“ und die Krankheitsbezeichnung in „Botryo- 
mykose“ um. 

Rialto wies 1879 den Botryomyces in dem häufig vorkommenden Kastrations- 
schwamm der Pferde nach. Nachdem nun einmal das Interesse der Forscher 
auf diese Erkrankung gelenkt war, mehrten sich auch die Beobachtungen von 
Botryomykose an anderen Stellen der Pferdehaut. Es waren besonders die Stellen 
befallen, die der Reibung aufgelegter Geschirre ausgesetzt waren. Schließlich 
erkannte man auch, daß nicht allein das Pferd zum Träger der Botryomykose 
disponiert sei, sondern auch andere Haustiere, wie z. B. der Maulesel, das Rind, 
das Schwein und, erst in neuester Zeit erkannt, das Schaf. Nur war das Auf- 
treten der Botryomykose bei letzteren Tieren viel seltener. 

Hatte man nun die Botryomykose auf Grund zahlreicher Beobachtungen 
als eine Erkrankung erkannt, die in der äußeren Haut verschiedener Tiere ihren 
Sitz hatte, so war auch bald ihr klinisches Bild fest umrissen. Die Botryomykose 
der Tierhaut ist durch das Auftreten in der Größe und Anzahl stark varlierender 
Granulationsgewächse gekennzeichnet, deren oberflächliche Schichten in Krypten 
und Fisteln den sandkornartigen Erreger, allerdings nicht in allen Fällen, be- 
herbergen. Diese auf entzündlicher Basis entstandenen bindegewebigen Neu- 
bildungen gehen am Ort ihrer Entstehung auf eine Epithelverletzung zurück. Als 
Prädilektionssitz kommen außer der Kastrationswunde alle die Stellen der Haut 
in Frage, welche erhöhter Reibung, z. B. Geschirrdruck, ausgesetzt sind. 

Während das oben gezeichnete klinische Bild im wesentlichen bis in unsere 
Zeit keine Abänderungen erfuhr und seine Gültigkeit behielt, erwies sich die 
ätiologische Spezifität des von Bollinger entdeckten Erregers, des Botryomyces, 
als trügerisch. 1888 machte Kit die überraschende Mitteilung, daß der Staphylo- 
coccus pyogenes aureus mit dem Bollingerschen Botryomyces identisch sei. Letztere 
Ansicht brach sich im Laufe der Zeit immer mehr Bahn. Daß aber in dem Staphylo- 
coccus der spezifische Erreger der Botryomykose zu erblicken sei, ist bis heute 
noch nicht bewiesen. Trotz der von vielen Autoren bestätigten Identität oder 
weitgehenden kulturellen Übereinstimmung des Botryomyces und des Staphylo- 
coccus pyogenes aureus ist der wirkliche Erreger der Botryomykose immer noch 
nicht in einwandfreier Weise sichergestellt, da die experimentelle Erzeugung 
botryomykotischer Granulationen durch Verimpfung aus derartigen Granu- 
lationen gewonnenen Materials bisher mißlang. 

Als im Jahre 1897 Poncet und Dor auf dem XI. Chirurgenkongreß in Paris 
die Mitteilung machten, daß sie in einigen Fällen von gestielten „Papillomes 
inflammatoires,‘‘ die bei den Patienten an den Händen lokalisisert waren und 
leicht bluteten, in deren peripheren Schichten Botryomycescokken gefunden 
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hätten, hatte bis dahin die Botryomykose allgemein als eine nur tierische Affektion 
gegolten. Hiermit war nun die menschliche Botryomykose entdeckt. Den ex- 
perimentellen Beweis für die Identität der tierischen und der menschlichen Botryo- 
mykose glaubten Poncet und Dor dadurch erbracht zu haben, daß sie auf eine 
Eselin von einer menschlichen Botryomyksoe stammende Reinkultur überimpften 
und in einigen Wochen eine nach ihrer Ansicht gleiche Granulationsgeschwulst 
an der Eselin erzeugen konnten. Leider steht dieser Beweis auf schwachen Füßen, 
da eine anatomische Untersuchung der experimentell erzeugten Granulations- 
gewächse nicht stattgefunden hat. Poncet und Dor scheinen auch selbst nicht 
von dem Ausfall ihrer Experimente überzeugt worden zu sein, denn in einer 
späteren Veröffentlichung nehmen sie von der Spezifität des Botryomyces Abstand. 
Ebensowenig Beweiskraft hat die fast zur gleichen Zeit von Faber und ten Siethoff 
mitgeteilte direkte Übertragung einer tierischen Botryomykose auf den Menschen, 
da kulturelle und histologische Untersuchungen fehlen. In Frankreich mehrten 
sich die Stimmen, die den Botryomyces mit dem Staphylococcus identifiziert 
sehen wollten, dem letzteren aber keine spezifische Bedeutung zusprachen, also 
damit den Zusammenhang der tierischen mit der menschlichen Botryomykose 
ablehnten. 


Die französische Kasuistik verfügte schon über zahlreiche Fälle, als 1904, 
1905 und 1906 als erste in Deutschland Frederic, Küttner und Bennecke sich mit 
der menschlichen Botryomykose beschäftigten, die bis dahin bei uns wenig In- 
teresse gefunden hatte. Es ist besonders das Verdienst Küttners, das klinische 
sowie das histologische Bild der in Frage stehenden Granulationsgewächse in 
einer umfassenden Arbeit auf Grund eigener Beobachtungen scharf umrissen zu 
haben: Seine Arbeit hat die Beantwortung folgender Frage zum Ziel: Gibt es 
überhaupt eine besondere Erkrankung des Menschen, die den Namen Botryo- 
mykose verdient? An Hand von 4 selbst beobachteten, aufs genaueste histo- 
logisch untersuchten Fällen kommt Küttner aus folgenden Überlegungen heraus 
zur Ablehnung der menschlichen Botryomykose: 1. Die kulturellen Unterschiede 
zwischen dem Botryomyces und dem Staphylococcus sind sehr geringfügig. 
2. Es spricht gegen die Spezifität des Botryococcus, : daß das Tierexperiment 
keinerlei einwandfreie Resultate ergibt. 3. Die Cokken werden vor allem in den 
periphersten, der Infektion von außen her direkt zugänglichen Geschwulstpartien 
gefunden. 4. Gegen den Botryomyces als Ursache der teleangiektatischen Granu- 
lome ist einzuwenden, daß nach den Angaben zahlreicher Autoren der Botryo- 
myces ausschließlich in alten, seit längerer Zeit bestehenden Tumoren gefunden 
wird. 5. Der Botryomyces wird überhaupt nur in einem verhältnismäßig kleinen 
Teil der Fälle gefunden. 6. Selbst die Entdecker der menschlichen Botryomykose 
Poncet und Dor behaupten 1900, daß die „amas muriformes‘ keine Bakterien 
seien, sondern das Produkt einer spezifischen Zelldegeneration. 


Über die Ätiologie seiner teleangiektatischen Granulome äußert sich Küttner 
nur vermutungsweise. Ein bestimmter Parasit könne als Erreger in Frage kommen, 
notwendig sei seine Annahme aber nicht. Der konstante Sitz der Tumoren an 
den exponierten Körperstellen spreche dafür, daß traumatische Einflüsse eine 
Rolle spielen. Küttner hat den Eindruck, daß es sich um eine schleichende In- 
fektion mit Staphylocokken handelt, welche nicht zur Eiterung, sondern infolge 
des chronischen Berührungsreizes zur Bildung von Granulationsgewebe führt. 
Auch der von vielen Seiten angeführte Umgang mit Pferden scheint Küttner 
nicht von ursächlicher Bedeutung zu sein. Es müsse gefordert werden, um eine 
Zoonose annehmen zu können, daß die Tiere ebenfalls an Botryomykose erkrankt 
seien. Am Schluß seiner Abhandlung faßt Küttner seine Ansicht über die Botryo- 
mykose folgendermaßen zusammen: „Meiner Überzeugung nach gibt es keine 
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Botryomyces und dementsprechend keine Botryomykose. Wohl aber steht fest, 
daß die Erkrankung, welche man bisher als ‚Botryomycosis hominis‘ bezeichnet 
hat, klinisch und histologisch wohl charakterisiert ist und als typisches Krank- 
heitsbild festgehalten werden muß. Ihre Atiologie ist zur Zeit noch nicht klar. 
Daß wir einen besonderen Krankheitserreger zur Klärung nötig haben, erscheint 
zweifelhaft.“ Küttner schlägt vor, „den verwirrenden und nach keiner Richtung 
hin gerechtfertigten Namen ‚Botryomykose‘ fallen zu lassen und die Geschwülste 
ihrem pathologischen Charakter entsprechend als teleangiektatische Granulome 
zu bezeichnen.‘‘ Spätere Autoren haben sich im wesentlichen den Küttnerschen 
Ansichten angeschlossen, so daß sich eine einheitliche klinische und makro- 
skopische Auffassung des hier in Frage stehenden Krankheitsbildes entwickelt hat. 
Die histologischen Abweichungen und graduelle Unterschiede werden weiter unten 
behandelt werden. 

Klinisch und makroskopisch haben wir es mit gutartigen, hirsekorn- 
bis walnußgroßen, leicht blutenden Gewächsen von dunkelroter Farbe 
und elastischer Konsistenz zu tun, die meistens in der Einzahl auf- 
treten, an der Haut ihren Sitz haben und mehr oder weniger gestielt 
pilzförmig aus der Cutis hervorragen, indem sich die Epidermis häufig 
kragenartig auf den unteren Teil des oftmals auf der Kuppe epidermis- 
nackten, also ulcerierten Granuloms fortsetzt. Die Oberfläche ist fein- 
höckerig, krustös oder fibrinös belegt. Der Name Granuloma teleangi- 
ectaticum erfuhr durch Heuck eine Änderung in Granuloma pediculatum, 
indem er die charakteristische äußere, makroskopische Gestalt der 
Gewächse in den Vordergrund der Namensgebung stellte. Letztere 
Bezeichnung ist die neben der Kütinerschen am häufigsten gebrauchte. 

Weist das makroskopische Bild der hier in Rede stehenden Granulome 
keine größeren Verschiedenheiten auf, so ist dagegen die histologische 
Struktur nicht einheitlich. Zahlreiche, manchmal allerdings kleinliche 
Befunde haben zur Aufstellung verschiedener histologischer Typen 
geführt. Zunächst war es Heuck, der nach dem histologischen Aufbau 
2 Typen unterschied und die Küttnersche Bezeichnung Granuloma 
teleangiectaticum, die nur einen histologischen Sonderfall darstellte, 
durch die mehr das makroskopische Äußere treffende Bezeichnung 
Granuloma pediculatum ersetzte. Heuck unterscheidet: 1. Das ‚„Granu- 
loma pediculatum simplex‘‘, welches im großen und ganzen den Bau 
des Granulationsgewebes aufweist, nur daß es durch Neigung zu Ge- 
fäßektasien und verschieden starker Wucherung der Endothelien und 
perithelial gelegenen Spindelzellen charakterisiert ist. 2. Das ‚„Granulo- 
ma pediculatum angiomatosum‘“, das denselben Bau aufweist, nur daß 
die Neigung zur Bildung excessiv großer Blutgefäßräume und meist 
auch zur Anhäufung der Spindelzellen besonders stark hervortritt. Die 
bei Segre zu findende Klassifikation von Torlats, die 9 verschiedene 
Typen unterscheidet, darf keinen Anspruch auf Richtigkeit erheben. 
In dieser Zusammenstellung sind offensichtlich pilzförmige, echte 
Hauttumoren als Botryomykosen gedeutet worden. Eine besondere 
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Kategorie machen bei Torlais auch die adenofibrösen Gewächse mit 
Beteiligung der Schweißdrüsen aus. Die Beteiligung der Schweiß- 
drüsen am Aufbau der Granuloma pediculata ist wohl allgemein ab- 
gelehnt worden, nachdem früher, auch von Poncet und Dor, die wuchern- 
den Gefäßendothelien irrtümlich als Drüsenzellen aufgefaßt worden sind. 

Zieht man das Resume aus den in der Literatur niedergelegten 
histologischen Befunden der hier in Rede stehenden Granulome, so ge- 
winnt man leicht die Erkenntnis, daß die Aufstellung von scharf be- 
grenzten und genau gekennzeichneten Typen und Klassen unmöglich 
ist. Es bestehen vielmehr allmähliche Übergänge. Vom gewöhnlichen 
Granulom mit geringer oder starker kleinzelliger Infiltration geht 
der Weg ohne scharfe Grenzen über das teleangiektatische und angio- 
matöse Granulom zum Pseudoangiofibrom, je nachdem die einzelnen 
an einem Granulom überhaupt beteiligten Zellarten im Laufe der Er- 
krankung zur Vorherrschaft gelangen. In den Endstadien können die 
Granulome unter Umständen mit echten Tumoren weitgehende Ähn- 
lichkeiten besitzen. Letzteres ist auch der Grund, warum von einigen 
Autoren das Granuloma pediculatum fälschlicherweise als echter Tumor 
mit sekundärer Entzündung aufgefaßt wurde. 


Keineswegs haben die letzten Ausführungen, wie sie wohl den Anschein 
erwecken könnten, allgemeine Anerkennung gefunden. Wie geteilt heute noch 
die Meinungen über unseren Gegenstand sind, zeigt in besonders instruktiver 
Weise die 1926 erschienene Arbeit von Balog, betitelt „Das experimentelle Granu- 
loma pediculatum.‘‘ Der Autor hält, ohne stichhaltige Gründe anführen zu können, 
die Fälle von Falkenstein, Heuck, Konjelzny, Schurmeyer und Simonelli für echte 
Angiome, die zufälligerweise Pilzform angenommen hätten. Das histologische 
Bild sei von ihnen richtig erkannt worden, aber fälschlich für ein Granuloma 
pediculatum charakteristisch gehalten worden. Weiterhin hält Balog das Granu- 
loma pediculatum nur morphologisch für eine Einheit. Denn 1. der jeweils nach- 
gewiesene Erreger verursacht nur das Zustandekommen einer Granulation, nicht 
aber das der Pilzform. Die Rolle des Erregers kann auch ein chemischer oder 
physikalischer Reiz spielen. 2. Die tatsächliche Ursache der Pilzform ist nicht 
für das Granuloma pediculatum spezifisch, vielmehr entstehen auf gleichem Wege 
alle gestielten Tumoren. Zur experimentellen Erzeugung des Granuloma pedi- 
culatum hat Balog folgendes Verfahren eingeschlagen. Ein kreisrundes Stück 
Haut wird aus dem Rücken eines Kaninchens bis auf das Unterhautgewebe 
entfernt. Es ist eine Höhle entstanden, in die ein Gummiring hineinpaßt. Er 
wird in die Wunde eingesetzt und durch Nähte befestigt. Der obere Rand des 
Ringes liegt nun im Niveau der Hautoberfläche. Die Operationshöhle wird mit 
Gaze, die mit einer dünnen Höllensteinlösung getränkt ist, tamponiert. Nach 
3 Tagen beginnt nun in der sterilen Operationswunde die Granulationsbildung 
und nach 14 Tagen ist ein Granuloma pediculatum voll ausgebildet. Histologisch 
handelt es sich um gewöhnliches Granulationsgewebe. Aus diesen, den natür- 
lichen Verhältnissen in keiner Weise gerecht werdenden Versuchen, erlaubt sich 
Balog folgende Schlüsse zu ziehen: „Aus obigen Experimenten ist ersichtlich, 
daß es gelingt, eine Veränderung künstlich zu erzeugen, die dem Granuloma 
pediculatum in allem gleicht, die also als ein experimentelles Granuloma pedi- 
culatum aufzufassen ist. Durch die sterile Ausführung der Versuche ist das Mit- 
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wirken von Mikroorganismen ausgeschlossen und somit der Beweis erbracht, daß 
keins derselben für die Erkrankung spezifisch sein kann. Durch die prompten 
Erfolge meiner Versuche glaube ich auch als bewiesen betrachten zu können, 
daß sich das gestielte Granulom aus jedem banalen Granulationsgewebe aus- 
bilden kann, wenn sich die Wachstumsverhältnisse günstig gestalten: daß nämlich 
nach anfänglichem Höhenwachstum der hinzutretenden Ausdehnung keine Hinder- 
nisse erwachsen.‘ 

Aus seinen experimentellen Erfahrungen glaubt dieser Autor nachstehendes 
Fazit ziehen zu können. „Durch die Enderfolge meiner Experimente und durch 
die daraus zu ziehenden Schlüsse hoffe ich die Frage über Ätiologie und Patho- 
genese des Granuloma pediculatum in befriedigender Weise gelöst zu haben.“ 


GL: 


Abb. 1. 


So einfach, wie Balog es sich vorstellt, liegt das Problem des Granuloma 
pedieulatum denn doch nicht. Ganz abgesehen davon, daß er das klinische Bild 
ganz außer acht läßt, wären nach seiner Auffassung alle gestielten Granulome, 
ganz gleich ob sie auf bakterieller oder regeneratorischer Grundlage entstanden 
sind, Granulomata pediculata. Im allgemeinen morphologischen Sinne ist natür- 
lich ein jedes gestieltes Granulom ein Granuloma pediculatum, so z. B. in An- 
lehnung an die Balogschen Versuche ein durch einen Trommelfelldefekt wachsender 
Polyp, aber doch noch lange keine sogenannte „menschliche Botryomykose‘“. 
Somit ist die Frage über die Ätiologie und Pathogenese des Granuloma pedi- 
culatum durch die Enderfolge der Balogschen Experimente noch in keiner auch 
nur annähernd befriedigenden Weise gelöst. 


Aus der obigen, gesamten Übersicht erkennt man, daß wir über die 
Atiologie und Pathogenese des Granuloma pediculatum recht wenig 
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Positives wissen. Deshalb verdient jede Beobachtung veröffentlicht 
zu werden, die neue bisher unbekannte, zur Klärung des Krankheits- 
bildes beitragende Befunde beibringt. Wir glauben zur Publikation 
unseres Falles um so mehr berechtigt zu sein, als er wegen seiner Lo- 
kalisation ein Unikum darstellt und zur Ätiologie der hier in Rede 
stehenden Erkrankung wichtige 
Anhaltspunkte aufweist. 

Die 15jährige Franziska K., 
die Tochter eines in einem kleinen 
Eifeldorfe wohnenden Ackerers, 
kam am 11. V. 1926 in unsere 
Klinik. Wir konnten folgenden 
Befund erheben: Aus beiden Ve- 
stibula nasi, hart an der Nasen- 
flügelkante ragte ein ziemlich 
breitbasig inserierendes dunkel- 
rotes, höckeriges, halbkastanien- 
großes Gewächs hervor, das mit 
einer Kruste eingetrockneten Se- 
kretes bedeckt war (Abb. 1 und 2). 
Das Hautepithel der äußeren 
Nasenspitze setzte sich kragen- 
artig auf den unteren Abschnitt 
der Geschwulst fort. Man konnte 
leicht den ganzen überhängenden 
Tumor nach oben bewegen, so 
daß man Einblick in die sonst 
vollkommen intakte Nase ge- pe 
wann. Auf der linken Wange, er. 3 
ungefähr 3cm vom Mundwinkel Abb. 2. 
entfernt, saß ein kleines, pilz- 
förmig aus der Haut aufsprießendes Gewächs, das ebenfalls eine dunkelrote 
Farbe und auf der Oberfläche eingetrocknetes Sekret aufwies. Ohren, 
Mund, Rachen und Larynx wiesen keine krankhaften Veränderungen auf. 

Auf unsere Fragen gab die Patientin an, daß sich die Erkrankung 
im Laufe von 14 Tagen entwickelt hätte. Zuerst hätte nur am inneren 
Rande des rechten Nasenflügels im Nasenvorhof eine kleine Pocke 
bestanden, die bei der geringsten Berührung stark geblutet hätte. Zu- 
schends hätte sich die Pocke vergrößert. Essigsaure Tonerdeumschläge 
wären ohne Einfluß gewesen. 

Nach dem makroskopischen Aspekt glaubten wir einen Lupus hyper- 
trophicus oder eine maligne Geschwulst (Sarkom) vor uns zu haben. 
Wir nahmen die Patientin zur weiteren Behandlung und Beobachtung 
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in unsere Klinik auf. Erhöhte Temperaturen bestanden während der 
ganzen Behandlungszeit nicht. Die interne Untersuchung in der hiesigen 
Medizinischen Poliklinik stellte vollkommen gesunde innere Organe 
fest. Der Blutstatus ergab normale Verhältnisse und die WaR. fiel 
negativ aus. Bei der Probeexcision wurde in Lokalanästhesie mit einem 
tiefen Schnitt ein keilförmiges Stück der Geschwulst gewonnen. Die 
hierbei auftretende starke Blutung konnte nur durch energische Kom- 
pression zum Stillstand gebracht werden. Histologisch fanden wir 
(der genaue histologische Befund wird weiter unten erörtert werden) 
ein stark kleinzellig infiltriertes, gefäßreiches Granulationsgewebe mit 
lebhafter Endothelwucherung, das Zeichen einer Spezifität nicht auf- 
wies. Ein in das hiesige Hygienische Institut zur bacteriologischen 
Untersuchung geschickter Abstrich, der nach der Entfernung der Kruste 
von der Oberfläche des Gewächses entnommen wurde, ergab: Staphylo- 
coccus pyogenes aureus. 

Da wir nun unsere mutmaßliche Diagnose Lupus hypertrophieus 
oder maligner Tumor (Sarkom) auf Grund der bacteriologischen und 
histologischen Befunde nicht bestätigt sahen und auch nach dem Blut- 
status und dem Ausfall der WaR. eine Bluterkrankung und eine luische 
Affektion mit großer Wahrscheinlichkeit ausschließen konnten, be- 
fanden wir uns wegen der Diagnosestellung in einer gewissen Ver- 
legenheit. Wir beschlossen, die Patientin der hiesigen Hautklinik vor- 
zustellen. Auf Grund des klinischen und histologischen Bildes stellten 
Prof. E. Hoffmann und Prof. Zurhelle die Diagnose auf Granuloma 
pediculatum, die sogenannte „menschliche Botryomykose“. Somit 
war die Diagnose und damit die Gutartigkeit der Erkrankung ge- 
sichert. 

In der Lokalanästhesie wurde das Gewächs in toto an seiner Basis 
scharf abgetrennt. Die hierbei auftretende außerordentlich starke Blu- 
tung wurde durch diathermische Verschorfung der Wundtläche rasch 
zum Stehen gebracht. Das operativ gewonnene Material wurde zur 
histologischen Untersuchung in Formalin fixiert. Das hirsekorngroße, 
pilzförmige Knötchen der linken Wange wurde leicht diathermisch 
verschorft. Unter indifferenten Salbenverbänden heilten die Wunden 
mit glatter Narbenbildung in 14 Tagen mit recht gutem kosmetischen 
Erfolge ab!. 


Die histologische Untersuchung des operativ gewonnenen Materials zeigt, 
daß das Gewächs nicht im Gesunden entfernt worden ist, was auch nicht be- 
absichtigt war, um nicht den kosmetischen Ičrfolg in Frage zu stellen. Leider ist 
uns auf diese Weise die Basis und der Übergang des Tumors auf die gesunde 
Haut verloren gegangen. Das in Formalin fixierte Material konnte exakt auf 
dem Gefriermikrotom geschnitten und den verschiedensten Färbeverfahren, wie 


1 Die Patientin hat sich im Dezember 1929 aus anderem Grunde wieder 
vorgestellt. Sie war ohne irgendwelche Entstellung geheilt geblieben. 
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der Hämatoxylin-, Hämatoxylin-Eosin-, van Gieson-, Bacterien-, Fibrin-, Schar- 
lachrot- und Elasticafärbung unterworfen werden. Die tinktoriell und infolge- 
dessen auch strukturell besten Resultate lieferte die einfache Hämatoxylin- 
färbung (Abb. 3). Mikroskopisch erkennt man im Querschnitt ein halbkreis- 
förmiges Gebilde, dessen verjüngte, zur Pilzform gehörige Basis infolge des oben 
erwähnten Grundes fehlt. Das den Tumor bedeckende Plattenepithel ist im 
großen und ganzen erhalten. Das Stratum corneum ist an verschiedenen Stellen 
unregelmäßig verdickt, an anderen Stellen aufs feinste verdünnt. Seine obere 
Schicht ist überall in Lamellen abgehoben. Die basale Zellschicht ist mehrfach 
ausgebildet und weist Anzeichen einer proliferativen Tendenz auf. Häufig sind 


unregelmäßige Einsenkungen von Epidermiszapfen zu konstatieren, die zu einer 
oberflächlichen Kryptenbildung den Anlaß geben. Die gesamte Oberfläche der 
Geschwulst ist mit einer Kruste bedeckt, die aus abgestoßenen Epidermislamellen, 
Eiterzellen, Blutextravasat und Fibrinmassen besteht. Diese eitrige Borke füllt 
auch das Lumen der aus den Epidermiseinsenkungen entstandenen Krypten aus. 
Im Tumorgewebe selbst finden sich überaus zahlreiche, längs- und quergetroffene 
Hohlräume, die bei stärkerer Vergrößerung sich als Capillaren erweisen, deren 
Endothel sich in einem Quellungs- und Proliferationszustand befindet. Weiter 
sicht man bei stärkerer Vergrößerung eine Unmenge kleinster neugebildeter 
Gefäße, deren Rohr, wie an Querschnitten zu erkennen ist, von 4—6 aneinander 
gereihten Endothelzellen gebildet wird. Das Zwischengewebe ist, abgeschen von 
kleinen ödematösen Randbezirken, gleichmäßig in der überwiegenden Mehrzahl 
von gelapptkernigen Leucocyten, wenigen Lymphocyten, einzelnen Mastzellen 
und eosinophilen Zellen durchsetzt. Zwischen diesen Zellelementen erkennt man 
bei der van Gieson-Färbung überall ein Stroma aus feinsten Bindegewebsfasern 
mit zahlreichen Fibroblasten und gewucherten Endothelien, die deutlich die 
Tendenz verraten, sich zu neuen Gefäßsprossen zu vereinigen. Mit Hilfe der 
Elasticafärbung können elastische Fasern im Gesamtbereich des Gewächses nicht 
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nachgewiesen werden. Die Fettfärbung mit Scharlachrot ergibt außer einigen 
kleinen Fetttröpfcehen in absterbenden Zellen der Peripherie nichts Besonderes. 
Cokken in typischer Traubenformlagerung lassen sich mit der Bacterienfärbung 
nicht nur in den oberflächlichsten Schichten, sondern auch in den tieferen Ab- 
schnitten des Gewächses nachweisen. 


Histologisch handelt es sich also um eine einfache entzündliche 
Granulationsgeschwulst, die noch besonders durch einen Reichtum 
an radiär verlaufenden Gefäßen und durch eine durch Endothelwuche- 
rungen bedingte Gefäßneubildung ausgezeichnet ist. Die schon durch 
die bacteriologische Untersuchung festgestellten Eitererreger, Staphylo- 
cokken, finden sich nicht nur in den periphersten, sondern auch in den 
tieferen Abschnitten des Granulons. 

War nun auf Grund des klinischen und histologischen und, wenn 
man will, auch auf Grund des bacteriolosischen Befundes die Diagnose 
Granuloma pediculatum gesichert, so blieb immer noch die Frage 
nach der Entstehung der Krankheit offen. Wir wulßten zunächst nur, 
daß sich der Prozeß ausgehend von einer „Pocke“ im rechten Vesti- 
bulum nasi in einem Zeitraum von 14 Tagen entwickelt hatte. Die 
Bezeichnung des Krankheitsbildes mit sogenannter „menschlicher 
Botryomykose‘““ gab uns einen Fingerzeig nach einer ganz bestimmten 
Richtung. Die Patientin war die Tochter eines kleinen Ackerers und 
kam mit Stalltieren häufig in Berührung. Hierauf Bezug nehmend 
forschten wir weiter und erhielten folgende Angaben. Ungefähr 3 Wochen 
bevor unsere Patientin die ersten Veränderungen an ihrer Nase bemerkte, 
hatten die Leute ein 14 Tage altes Lamm von einem durchziehenden 
Schäfer gekauft, das wegen seiner Jugend, da ein Mutterschaf nicht 
vorhanden war, mit der Flasche ernährt werden mußte. Die Wartung 
des jungen Tieres lag in den Händen der Patientin. Nach S Tagen be- 
merkte man auf dem Nasenrücken des Lammes eine immer größer 
werdende, pilzförmige, dunkelrote, secernierende, leicht blutende Ge- 
schwulst, die das Tier durch Scheuern zu entfernen suchte. Letzteres 
gelang auch schließlich nach 10 Tagen, als der Tumor ungefähr Hasel- 
nußgröße erreicht hatte. Eine Woche später suchte das Mädchen die 
Klinik auf, in der wir den oben beschriebenen Befund an ihr erheben 
konnten. 

Diese wichtigen anamnestischen Angaben veranlaßten uns, sofort 
das Schaf an Ort und Stelle zu besichtigen und weitere Erkundigungen 
einzuziehen. Die Mutter und ein älterer Bruder der Patientin bestätigten 
uns die gemachten Angaben und ergänzten sie folgendermaßen: Die 
Geschwulst auf der Nase des Lammes hätte genau so ausgesehen wie 
die Geschwulst an der Nase der Franziska. Sie hätten gleich die Über- 
zeugung gehabt, daß sich F. an dem Tier angesteckt hätte. Die Folge 
davon war, daß keiner der Familie aus Furcht vor Ansteckung die 
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Wartung des Tieres übernehmen wolle. Wir ließen uns das Lamm 
zeigen, das in einem leeren Pferdestall untergebracht war. Medial auf 
seinem Nasenrücken ungefähr 5cm oberhalb der Nasenspitze befand 
sich ein erhabener, borkiger Schorf, dessen Unterlage nach Abheben 
der Borke blutete. Von dieser Stelle wurde ein Abstrich für die bakterio- 
logische Untersuchung gemacht. Weiter fand man ungefähr 4 cm lateral 
von dem ersten Krankheitsherd entfernt ein hirsekorngroßes, aus der 
Haut eichelförmig hervorragendes, dunkelrotes Gewächs, das zur histo- 
logischen Untersuchung ausgeschnitten wurde. 

Als Resultat der bacteriologischen Untersuchung fanden wir den 
Staphylococcus pyogenes aureus in Reinkultur. Die histologische 
Untersuchung des kleinen, tierischen Hautgewächses ergab eine voll- 
ständige Übereinstimmung im histologischen Aufbau mit dem oben 
beschriebenen menschlichen Nasengranulom, so daß sich eine noch- 
malige Beschreibung erübrigt. 

Zusammenfassend läßt sich über unseren Fall sagen, daß eine weit- 
gehende Übereinstimmung der Befunde bei Mensch und Tier in klini- 
scher, morphologischer, bacteriologischer und histologischer Hinsicht 
besteht. Irgendwelche Anzeichen, die für die Spezifität der sogenannten 
„menschlichen Botryomykose‘‘ sprechen, sind auch in unserem Falle 
nicht vorhanden. Auch in unserem Falle ist lediglich der Staphylo- 
coccus pyogenes aureus für die in Rede stehenden Hautgranulome 
verantwortlich zu machen. Daß dieser Bacillus nicht in allen Fällen ein 
Granuloma pediculatum bei Inoculation in die Haut hervorbringt, 
ist wohl auf seine besonderen durch Tierpassage erworbenen Eigen- 
schaften zurückzuführen. In unserem Falle läßt sich der Infektionsmodus 
und Infektionsweg vom Tier zum Menschen zwanglos und mit an Sicher- 
heit grenzender Wahrscheinlichkeit so erklären, daß bei der Wartung 
des erkrankten Lammes, dessen Kopf zur Einführung der Milchflasche 
mit den Händen festgehalten werden mußte, eine Berührung der auf 
seiner Nasenoberfläche bestehenden Granulome mit den Fingern nicht 
zu vermeiden war. Der „bohrende Finger‘ impfte dann das infektiöse 
Material in vorhandene kleine Rhagaden des Vestibulum nasi unserer 
Patientin ein. 


Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 30 


(Aus der Klinik für Ohren-, Hals- und Nasenkrankheiten der Militär-Medizinischen 
Akademie in Leningrad. — Direktor: Prof. W./. Wojatschek.) 


Über die akustische Orientierung‘. 


Von 
Assistent W. E. Perekalin. 


Mit 13 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 23. Dezember 1929.) 


Die Fähigkeit zur Orientierung auf den einen oder anderen Ton 
oder auf ein Geräusch wird schon längst von den Otiatern, Physikern 
und Physiologen untersucht?. Wir sind aber bis jetzt noch nicht im 
klaren in bezug auf manche Fragen aus diesem Gebiete der Physiologie; 
deshalb sind weitere Beobachtungen erwünscht. Es ist namentlich in- 
teressant, die Bedeutung des binauralen Hörens und des Charakters der 
Töne, welche die richtige Orientierung besonders befördern, zu prüfen. 
Auch ist es wichtig, die Rolle der Öhrmuscheln für die akustische Orien- 
tierung zu untersuchen, die für diese Orientierung besonders ungün- 
stigen Richtungen zu bestimmen usw. 

Die Untersuchungen der uns interessierenden Frage können mittels 
zweier Methoden ausgeführt werden: 1. es können einzelne bestimmte 
Richtungen, in welchen ein bestimmter Schall hervorgebracht wurde, 


ı Vortrag, gehalten auf dem 3. Allbündischen Otolaryng. Kongreß in Odessa, 
den 28. VIII. 1929. 

2 Die einschlägige Literatur ist bei Prof. A. Kreidl und Privatdozent S. Gatscher 
im „Handbuch der Neurologie des Ohres‘“, Prof. @. Alexander, Prof. O. Marburg 
u. Dr. H. Brunner 1, 407 (1924), angeführt. Von den späteren Arbeiten sei auf 
die Arbeit Dr. Veits „Über egozentrische Lokalisation von Gehörseindrücken‘‘, 
Z. Hals- usw. Heilk. 14, H. 1/2, 268 (1926) und die Arbeit von Prof. N. W. Bjelo- 
glowow „Über die akustische Orientierung im Raume“, ‚Journal uschnych, nosso- 
wych i gorlowych boljesnej 1925, Nr 9/10, 462 (russ.) und von T. P. Schtschelka- 
nowa „Ergebnisse der Untersuchung der Ototopik bei Ohrenkranken“, Vortrag 
in der Gesellschaft der Hals-, Nasen- und Öhrenärzte in Leningrad, am 19. V. 1929 
hingewiesen. Siehe gleichfalls: Dr. W. Kulikow „Über den Nachweis von Simu- 
lation mit der Orientierungsmethode‘“, Vortrag in der Mil.-Med. Akademie. Diese 
Arbeit stellt einen Versuch dar, die ototopische Eigenschaft des Menschen prak- 
tisch auszunutzen. 
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geprüft werden, oder 2.es kann in irgendeiner Ebene (Horizontal-, 
Frontal-, Sagittalebene) die Größe des Winkels bestimmt werden, welcher 
von der Versuchsperson unterschieden wird. Wir bedienten uns der 
l. Methode. Sowohl bei der Anfertigung der nötigen Apparatur als 
auch im theoretischen Teil der Arbeit unterstützte uns tatkräftig durch 
seine Ratschläge der Assistent der Mil.-Med. Akademie W. Feoktistow, 
wofür ihm herzlicher Dank dargebracht sei. 

Die Untersuchungen wurden in einem speziell eingerichteten, 3,65 m 
breiten, 4,15 m langen, 4,70 m hohen Raum angestellt. Zur Bequem- 
lichkeit für die Aufzeichnungen und zur möglichen Beseitigung der Reso- 
nanz wurde ein Zelt aus Tuch eingerichtet, im Inneren des Zeltes wurde 
ein System von 3 Holzkreisen aufgestellt; der Durchmesser eines jeden 
Kreises betrug 3,3 m. Die Kreise werden in Teile mit 5° großen Zwi- 
schenräumen eingeteilt; sie sind in 3 zueinander perpendikulären 
Ebenen — der Horizontal-, Vertikal-Frontal- und Vertikal-Sagittal- 
ebene — angeordnet. Die Versuchsperson sitzt auf einem Stuhl im 
Inneren der Kreise; gerade vor ihrem Gesicht befindet sich die für den 
horizontalen und vertikal-sagittalen Kreis gemeinsame O-Teilung; 
gegenüber dem rechten Ohr befinden sich 90° des horizontalen Kreises, 
hinter dem Nacken 180° des horizontalen und vertikal-sagittalen Kreises, 
gegenüber dem linken Ohr 270° des horizontalen Kreises, im Zenit 90° 
des vertikal-sagittalen und frontalen Kreises, unter den Füßen 270° des 
vertikal-sagittalen und frontalen Kreises; 0° des Frontalkreises deckt 
sich mit 90° des Horizontalkreises und befindet sich also gegenüber 
dem rechten Ohr; 180° des Frontalkreises deckt sich mit 270° des 
Horizontalkreises und befindet sich gegenüber dem linken Ohr. Der 
Untersucher befindet sich ebenfalls im Inneren der Kreise. Das Zelt 
konnte durch eine elektrische, an der Decke des Zeltes angebrachte Lampe 
beleuchtet werden (s. Abb. 1). 

Als Schallquelle dienten: 1. eine große, auf d? (1152 Schwingungen 
pro 1 Sekunde) gestimmte Orgelpfeife aus der Tonreihe von Bezold- 
Edelmann, 2.eine Pfeife aus der Harmonika von Urbantschitsch, die 
85,3 Schwingungen pro 1 Sekunde gibt, und 3. die Umgangssprache — 
d.h. Töne der Diskant —, Baßzone und gemischte Töne; die Töne 
waren von verschiedener Dauer (gedehnte, unterbrochene und kurze) 
und Stärke (vornehmlich in bezug auf die Orgelpfeife von Edelmann). 
Um dem Untersucher die Möglichkeit zu geben, die Schallquellen in 
verschiedene Stellen der Kreise möglichst geräuschlos und ohne sich zu 
bewegen zu verlagern, wurde die Orgelpfeife an einem etwa 1,5 m langen 
Stock befestigt und mit einem Gummirohr verbunden, durch welches 
Luft eingeblasen wurde. Tiefe Töne und Umgangssprache wurden der 
Versuchsperson aus einem Zimmer im unteren Stockwerk durch ein 
3m 70cm langes Eisenrohr, mit einem Durchmesser von etwa 1,5 cm, 
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zugeführt; das untere Ende dieses Rohres stand mit einem Blechrufer 
in Verbindung, dessen Länge 15cm betrug; die Eingangsöffnung des 
Rufers hatte einen Durchmesser von 9cm; der Gehilfe brachte an 
diesem Rufer auf der Harmonika von Urbatschitsch Töne hervor oder 
sprach zweizifferige Zahlen vor; an dem anderen Ende, welches sich im 
Versuchsraume befand, war ein dickwandiges Gummirohr befestigt, 


Abb. 1. J 
l1=oberes Zimmer. 2=unteres Zimmer. ĉ 
3 = Metallrohr. 4=Gummirohr. 


5 = Drehstuhl für die Versuchsperson. 


7 
A 


dessen Durchmesser 2 cm, die Länge aber 3 m 35 cm betrug; am Ende 
dieses Rohres befand sich ebenfalls ein, an einem etwa 1,5m langen 
Stocke befestigter Rufer; dank dieser Einrichtung konnte man den 
Rufer im beliebigen Punkte der Kreise vnd in der beliebigen Lage in 
bezug auf die Versuchsperson anbringen (s. Abb. 1). 

Die Versuchsperson saß, wie gesagt wurde, auf einem Stuhle; das 
Gesicht war dem mit 0 auf dem Horizontalkreise bezeichneten Punkte 
zugewandt, die Augen waren geschlossen, der Kopf war unbeweglich ; 
sie mußte die Stelle des Schalles mit dem Finger der rechten Hand 
anzeigen und, wenn möglich, sie mit den Worten: „gerade vorne‘, 
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„hinten rechts“ usw. bezeichnen. Die Schallquellen wurden zunächst 
in einen von den ‚„Hauptpunkten‘“ der Kreise, d.h.in 0°, 90°, 180°, 
270° usw., hingestellt, was im ganzen 6 Kombinationen ergibt, da einige 
Punkte der Kreise sich decken. Diese ‚Knoten-‘ oder ‚„Hauptpunkte“ 
werden wir auf folgende Weise bezeichnen: 


Gerade vorne . . . 2 2... 0° 

Gerade rechts . . . . . .. 90° un a 
Gerade hinten. . .. . -. . 180° Horizontalkreis 
Gerade links. . . ... . . . 270° 

Gerade oben. . . ..... 90° ; , 
Gerade unten . . . 2... 270 -| Sagittalkreis 


[3 


Oder: die Schallquelle wurde in zwischen den ‚„Knotenpunkten‘ 
sich befindenden ‚„Zwischenpunkten‘ angebracht: 


In der Horizontalebene: Vorne rechts . . . s. 2 2 2 2 2.2. 45° 
Hinten rechts . . . . 2. 2 2 2 2 02. 135° 
Hinten links . . . s 2 2 2 2 2 0. 225° 
Vorne links. . . . 2 2 2 2 2 2 2. 315° 
In der Frontalebene: Oben rechts. . . . .: 2 2 2 2 2 0. 45° 
Oben links . . . . 2. 2 2 2 2 2 02. 135° 
Unten links. . . . 2. 2 2 2 2 2 0. 225° 
Unten rechts . . . . 2: 2 2 2 2 0. 315° 
In der Sagittalebene: Vorne oben... ..: 2.2.2.2 .. 45° 
Hinten oben . . a.s so 2.2 2 2.0. 135° 
Hinten unten . . . . a a 2 2 2.2. 225° 
Vorne unten . . s 2 2 2 2 2 2 0. 315° 


Die Untersuchungen betreffen einstweilen nur Personen mit gesunden 
Ohren (30 Personen); an jeder wurden je 180 Bestimmungen ausgeführt; 
abgesehen davon wurden an 28 Personen je 180 Bestimmungen bei ver- 
schlossenem linkem (5040 Einzelbestimmungen) und einzeln bei ver- 
schlossenem rechtem (5040) Ohre angestellt. 

Wir wollen die Ergebnisse unserer Versuche in mehrere Gruppen 
einteilen: 

I. Beide Ohren sind offen: 

. der Kopf der Versuchsperson ist unbeweglich, 

. der Kopf wird bewegt, 

mit Gummischläuchen in beiden Ohren, 

. mit abgebogenen Ohrmuscheln, 

. Wirkung der Tonstärke auf die Genauigkeit der Lokalisation. 


Qe 0 N = 


II. Bei geschlossenem rechten und, einzeln, bei geschlossenem 
linken Ohre. 


I. Beide Ohren sind offen. 
1. der Kopf der Versuchsperson ist unbeweglich. 
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Unter 5400 ototopischen Bestimmungen! wurden 2160 Fehler, 
d.h. 40%, erhalten, wobei die Fehlerzahl bei den einzelnen Personen in 
ziemlich weiten Grenzen schwankt: von 23, d.h. 12,7% Fehler, bis 97, 
d.h. 53,8%, pro 180 Anzeigen jeder Person. Für einen Fehler hielten 
wir eine Abweichung von über 20°, da bei einigen Versuchspersonen ein 
„spontanes“ Vorbeizeigen auf eine geringere Zahl von Graden beob- 
achtet wurde. 

Von dieser Fehlerzahl fallen auf: 


1. den unterbrochenen Schall 605 Fehler pro 1620 Anzeigen. . . . . 37,3% 
2. ,„ kurzen „ 654 ,, „ 1620 pe rn a a 
3. ,„ gedehnten „ 671 ,, „ 1620 z E ER 
4. die Konversationssprache 230 ,, „ 540 j E EA A yA 


Zwischen den Baß- und Diskanttönen erhalten wir folgenden Unter- 
schied: 


l. ein hoher starker Ton gibt 582 Fehler pro 1620 Anzeigen, d.h.. . 35,9% 
2. ,„ tiefer ie „ 659 „ „ 1620 3 d.h.. . 40,7% 
3. ,„ hoher schwacher ,, „ 698 „ „ 1620 s d.h.. . 42,5% 

Nach der Zahl der Fehler ordnen sich die verschiedenen Töne in 
folgender Reihenfolge an: 


Unterbrochener hoher starker Ton 177 Fehler pro 540 Proben . . 32,7% 


Gedehnter, hoher, starker „ 198 „ „» 540 7 . 36,69 

Kurzer, hoher, starker „ 201 . „ 540 NA E y A 
Unterbrochener, tiefer w 23 s „ 540 a 39,4% 
Unterbrochener, hoher, schwacher „ 215 ,„, „ 540 ji 39,8% 
Gedehnter, tiefer s 221 „ 540 £ : . 40.9% 
Kurzer, hoher, schwacher a 222 5 „ 540 Mr ER 
Kurzer, tiefer ur 281 „ 540 53 . + 44,6% 
Gedehnter, hoher, schwacher 7282. i „ 540 y E N y 


Die Ergebnisse dieser Untersuchungsgruppe zeigen, daß der starke 
Diskantton vom ototopischen Standpunkt aus genauer eingeschätzt 
werden kann als der Baßton und besonders der schwache Diskantton, 
obschon der Unterschied nicht besonders groß ist. Der unterbrochene 
Ton gibt, unabhängig von der Höhe, eine geringere Zahl von Fehlern 
als der kurze und gedehnte Ton. Das wird dadurch bestätigt, daß, wie 
beinahe alle Versuchspersonen anzeigen, die Orientierung nur zu Be- 
ginn und am Ende des Tönens entsteht. Der entscheidende Moment 
für die richtige Lokalisation des Schalles ist also der Beginn oder das 
Ende der Reizung; wenn solche Momente zahlreich sind, z. B. beim 
unterbrochenen Schall, so ist die Orientierung besser. 

Wenn man die einzelnen Flächenpunkte nach der Zahl der in ihnen 
vorkommenden Fehler anordnet, so erhält man folgende Reihe: 


1 Jeden einzelnen Versuch, d.h. das einmalige Zeigen, bezeichnen wir als 
ototopische Bestimmung (nach der Terminologie von Prof. N. W. Bjelogolowow). 
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Gerade rechts 25 Fehler pro 300 Proben, d.h. 8,3% 


Gerade links 35 , » 300 ” » » 11,6% 
Hinten links 49 , „ 300 a » » 16,3% 
Hinten rechts 66 „, „300 7 22,0% 
Oben links 68 ,„ » 300 y nn 22,6% 
Vorne rechts 86 5.8300 x 28,6% 
Oben rechts 91 ° , „ 300 a » » 30,3% 


Gerade hinten 100 ,, „ 300 = „» s» 33,3% 
Vorne links 127 ,„ „ 300 En „42,3% 
Gerade vorne 128 ,, „ 300 s „ » 42,6% 
Gerade oben 133 ,, « 300 = » n» 44,3% 
Hinten oben 147 ,„ — ,„ 300 = » 49,0% 
Unten links 152 ,, „ 300 N „50,6% 


Vorne oben 168 ,, „ 300 F „» >» 56,0% 
Unten rechts 175 ,, „300 y „ s» 58,3% 
Hinten unten 188 ,, . 300 EN 62,6% 
Vorne unten 203 „ „ 300 hs » » 67,6% 


Gerade unten 219 ,, „ 300 m » s» 73,0% 


Die Zahl der Fehler in den Knotenpunkten ist bei ‚gerade rechts“ 
und ‚gerade links‘ die kleinste, ferner folgt ‚gerade hinten‘, beinahe 
ebensoviel bei „gerade vorne‘, dann bei „gerade oben“, und besonders 
zahlreich sind die Fehler bei ‚gerade unten“. 

In Übereinstimmung damit finden wir bei der Einteilung der Sphäre 
um die Versuchsperson in 6 Hemisphären, daß die rechte und linke 
Hemisphäre die kleinste, die untere Hemisphäre aber die größte 
Fehlerzahl ergeben: 

Linke Hemisphäre 431 pro 1500 Bestimmungen = 28,7% 


Rechte = 443 ,„ 1500 T = 29,5% 
Hintere j 550 ,„ 1500 js = 36,6% 
Obere ir 607 ,„ 1500 3 = 40,7 % 
Vordere = 712 ,„ 1500 m = 47,4% 
Untere en 937. „ 1500 si = 62,4% 


Den Ebenen nach ordnen sich die Fehler in folgender Reihenfolge an: 


In der Horizontalebene 616 Fehler pro 2400 Anzeigen ....... 25,6% 
» „  Frontalebene 898 „, „ 2400 a a ae g 37,4% 
» » Sagittalebene 1286 , „ 2400 w a er ee Ze 63,5% 


Wir wollen die den Ebenen nach angeordneten Fehler graphisch in 
Gestalt von guet in den Kreisen nach dem Typ i von E. Bloch dar- 
stellen, s. Abb. 2, 3, 4. 


Die Radien entsprechen den Richtungen, in welchen der Schall 
hervorgebracht wird; auf diesen Radien werden Punkte abgelegt, die 
den Prozentsatz der Fehler für die gegebene Richtung anzeigen. Diese 
Punkte sind durch gerade Linien vereinigt, so daß eine Figur entsteht, 
deren Fläche (besonders im Vergleich mit derselben Figur der anderen 
Ebenen) die Zahl der Fehler anzeigt; es ist aus diesen Figuren noch er- 
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sichtlich, in welcher Richtung die Fehler zahlreicher und in welcher sie 
geringer sind. 

Beim Vergleich der Größe der Figuren in den 3 Ebenen sehen wir, 
daß die kleinsten Figuren in der 
Horizontalebene und die größten 
in der Sagittalebene vorkommen. 

Beim Vergleich der Horizontal- 
und Frontalfläche finden wir, daß 
der Prozentsatz der Fehler bei 


gerade links‘‘ 


„gerade rechts‘ und ,, 
geringer ist als in allen übrigen 
Punkten. 

In der Horizontalebene ergibt 
die vordere Hälfte eine größere 
Zahl von Fehlern als die hintere; 
in der Frontalebene sind die Fehler 
in der unteren Hälfte zahlreicher 


htn als in der oberen, dasselbe wird in 
Abb. 2. der Sagittalebene beobachtet, in 


Oben „Horizontalebene“ ; unten „beide Ohren offen“. dieser letzteren zeichnet sich die 


oben oben 


BR 
< 


Abb. 8. Abb. 4, 
Oben „Frontalebene“; unten „beide Ohren offen“. Oben „Sagittalebene“; unten „beide Ohren offen“. 


vordere Hälfte durch eine größere Zahl von Fehlern aus als die hintere 
Hälfte. 

Der einfache Vergleich unserer Zahlenwerte und Figuren zeigt also, 
daß in der Genauigkeit der Orientierung in verschiedenen Ebenen ein 
gewisser Parallelismus besteht, d.h. diejenigen Personen, die sich in 
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einer Fläche gut orientieren, weisen dieselbe Eigenschaft auch in bezug 
auf die übrigen Ebenen auf. 

Um das genauer zu bestätigen, haben die Mitarbeiterinnen von 
Prof. Pomorsky, N. E. Tschachiani und L. P. Stranatkowskaja, auf unsere 
Bitte den Korrelationskoeffizienten berechnet — wofür wir ihnen an 
dieser Stelle unseren herzlichsten Dank aussprechen — und folgende 
Resultate erhalten: 

1. Horizontal- und Frontalebene 


r 
2. Horizontal- und Sagittalebene . . r. 
3. Frontal- und Sagittalebene. .. .r 


+ 0,59 + 0,12 
+ 0,67 + 0,10 
+ 0,67 + 0,10 


ale) 


d.h. bei der Zunahme der Fehler in einer Ebene wird ihre Zahl auch in 
der anderen Ebene größer. 

Bei der Aufklärung der Bestimmtheit des Unterschiedes zwischen 
den arithmetischen Mitteln der Zahl der während des Versuchs ge- 
machten Fehler hat es sich erwiesen, daß die Fehlerzahl in der Frontal- 
ebene bestimmt (100% Bestimmtheit) größer ist als in der Horizontal- 
ebene; in der Sagittalebene ist sie ebenfalls bestimmt (100% Bestimmt- 
heit) größer als in der Horizontal- und Frontalebene. Das ist aus der 
folgenden Tabelle ersichtlich. 


Beide Ohren sind offen 


Ebene —— 

| | M+m | +o 
Horizontale . 30 20,50 + 1,72 9,43 
Frontale 30 29,83 + 1,53 8,38 
Sagittale 30 42,87 + 1,83 10,05 


Es muß erwähnt werden, daß in den Punkten mit zahlreicheren Feh- 
lern diese letzteren auch gröber sind. Die zahlreichsten Fehler kommen, 
wie bekannt, in der unteren Hemisphäre vor, in welcher auch die beson- 
ders groben, 180° und 135° betragenden Fehler beobachtet werden. 

Das findet in weiter unten folgender Tabelle Bestätigung, in welcher die 
bei einem hohen, stark gedehnten Ton erhaltenen Fehler angegeben sind. 


2. Die Wirkung der Kopfbewegungen auf die Genauigkeit der Lo- 
kalisation. 

Um die Bedeutung der Ototopik für einige bestimmte Faktoren 
aufzuklären, haben wir folgenden Versuch angestellt: Die Versuchs- 
person konnte den Kopf in beliebiger Richtung wenden, um die Rich- 
tung des Schalles besser bestimmen zu können. Es hat sich erwiesen, 
wie man auch erwarten konnte, daß die Zahl der Fehler dabei stark 
sinkt. Nachstehend werden die Ergebnisse der Untersuchung von 
10 Personen — bei einem hohen, stark gedehnten Ton — gegeben. 


Bei unbeweglichem Kopf 92 Fehler pro 180 Proben 51,1% 
„» beweglichem „ 4 , „ 180 ,„ 7,7% 
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BERN Fehler Fehlergröße in Graden ausg erechnet 
in % | 180° | 185° | 90° | 45° | 20° |Unbest.: 

Gerade rechts (Knotenpkti) ) | 6,6 | — | — | — | — 22 
Gerade links (Knotenpkt.). 133 | — — 1 — 4 

Hinten links . . ..... ı 13,3 — — — 4 ] 

Hinten rechts . . . .... | 133  — — — 4 1 

Oben rechts. . . ..... | 13,3 — — — 3 2 

Vorne rechts . . . .... ' 23,3 | — — 1 4 2 

Oben rechts. . . .. ` 26,6 — — 2 3 3 

Gerade hinten. . ..... 30,0 — — 3 4 2 

Vorne links (Knotenpkt.) . | 33,3 | — _ 4 3 3 

Gerade vorne . ...... ı 33,3 | — — — | 10 — 
Gerade oben (Knotenpkt.). . | 43,3 2 4 5 2 - 

Hinten oben . . ..... 43,3 | — — 3 7 l 

Links unten. ....... | 466: 1 |! — > 2 10 | 1 

Rechts unten . .. .... 46,6 1 Ä u l 12 | — 

Vorne oben . . . . 2... 53,3 — — 3 13 _ 
Hinten unten . . ..... 56,6 | — 7 4 4 z 2 
Gerade unten (Knotenpkt.) . 73,3 | 2 3 | 11 3 En ə 
Vorne unten . . ....n 83,3 4 8 6 7 p — l 


Die Fehler wurden vornehmlich in den Fällen beobachtet, wenn der 
Schall „gerade von unten“ ausging. 

Die Bewegung mit dem Kopf, die Wendung Hess oder jenen Ohres 
zur Schallquelle hilft uns also, die Richtung des Schalles genauer zu be- 
stimmen. 


3. Die Wirkung der Ohrmuscheln. 

Um die Wirkung der Ohrmuscheln auf die Genauigkeit der Schall- 
lokalisation aufzuklären, haben wir Versuche mit der luftdichten Einfüh- 
rung von je 10 cm langen Gummischläuchen in die Ohrgänge angestellt. 
Alle Versuchspersonen klagten dabei über eine schlechte Orientierung. 

Der Unterschied in der Genauigkeit der Lokalisation bei der Unter- 
suchung ein und derselben Personen (20) tut sich in folgenden Zahlen- 
werten kund: 

Bei der gewöhnlichen Untersuchung erhielten wir pro 
360 Proben 113 Fehler = 31,3% 


Bei der Einführung von Gummischläuchen erhielten wir pro 
360 Proben 216 Fehler = 60,0% 


Der Anschaulichkeit halber geben wir eine graphische Darstellung 
des Prozentsatzes der Fehler bei in die Ohren eingeführten Gummi- 
schläuchen in 3 Ebenen und vergleichen sie mit der graphischen Dar- 
stellung der Fehler bei offenen Ohren (s. Abb. 5, 6, 7). 


! Anzahl der Fehler. 
2 In dieser Rubrik werden die Fälle angegeben, in welchen die Versuchs- 
person die Richtung des Schalles überhaupt nicht bestimmen kann. 
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Wir sehen vor allem, daß die Zahl der Fehler in jeder Ebene bedeu- 
tend größer geworden ist: die den Prozentsatz der Fehler in jeder Ebene 
angebende Figur ist größer, als auf den früher angeführten Abbildungen 
NN 2, 3, 4. 

In der Horizontalebene wurde 
die Zahl der Fehler in der hinteren 
Hälfte bei in die Ohren eingeführten 
Schläuchen viel größer; der Unter- 
schied zwischen den von vorne und 
von hinten ausgehenden Tönen wird 
ausgeglichen; in der Sagittalebene . 
nimmt die Zahl der Fehler in der 
vorderen Hälfte zu. 

Bei der Untersuchung der Quali- 
tät und des Charakters der bei in die 
Ohren eingeführten Gummischläu- 
chen beobachteten Fehler sehen wir, 
daß sie gröber sind: es kommen 
häufiger Fehler von 180°, 90° vor, Abb. 5. 
wobei die Übertragung von links 


oben 


Abb. 6. Abb. 7. 
Oben „Frontalebene“; unten „mit Gummirohr“. Oben „Sagittalebene‘“ ; unten „mit Gummirohr‘“. 


nach rechts und umgekehrt kein einziges Mal beobachtet wird, 
die Übertragung von oben nach unten und von vorne nach hinten 
(und umgekehrt) aber häufig vorkommt. Bei von der rechten und 
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linken Seite der Versuchsperson ausgehenden Tönen wird die Genauig- 
keit der Lokalisation eingebüßt, d.h. die Seite wird richtig erkannt, 
es besteht aber eine Neigung zur Übertragung der Töne aus den 
„Zwischenknotenpunkten“ in die „Knotenpunkte‘, d. h. entweder 
„gerade nach rechts“ oder „gerade nach links‘. 


4. Bei nach vorn gebogenen Ohrmuscheln 
werden die Versuche auf solche Weise angestellt, daß die Versuchs- 
person selbst beide Ohrmuscheln mit den Zeigefingern, annähernd auf 
einen geraden Winkel abbiegt. 

Bei der gewöhnlichen Stellung der Ohrmuscheln wurden 31,3% 
Fehler beobachtet, bei nach vorn abgebogenen Ohrmuscheln aber 
67,3%. Der Charakter der Fehler ist im allgemeinen derselbe, wie bei 
der Einführung von Gummischläuchen: die rechte und linke Seite wer- 
den nicht verwechselt, in ihnen wird aber ebenfalls die Genauigkeit 
der Lokalisation eingebüßt: am häufigsten wird die Übertragung von 
hinten nach vorn und dann von unten nach oben (und umgekehrt) 
beobachtet. 

Aus diesen Beobachtungen kann man die Schlußfolgerung ziehen, 
daß die Ohrmuscheln die Genauigkeit der Lokalisation von ‚‚rechts‘“ und 
„links“ befördern (ohne Beteiligung derselben wird diese Genauigkeit 
eingebüßt), bei der Bestimmung ‚oben‘ und ‚unten‘, „vorn“ und 
„hinten“ spielen sie ebenfalls eine große Rolle, da ohne Beteiligung der 
Ohrmuscheln die Orientierung in diesen Richtungen viel schlechter wird. 


5. Die Wirkung der Stärke des Schalles auf die Genauigkeit der Lokali- 
sation. 
Die Wirkung der Stärke des Schalles auf die Genauigkeit der Lokali- 
sation ist in den unten gegebenen Zahlenwerten dargestellt: 
Hoher, starker Ton . 35,9% (582 Fehler pro 1620 Bestimmungen) 


Tiefer Ton . .... 40,6% (659 , „ 1620 n ) 
Hoher, schwacher Ton 42,5% (689 ,, >» 1020 5 ) 


Es ist ersichtlich, daß unabhängig von der Art des Schalles (d. h. ge- 
dehnter, unterbrochener kurzer Schall) der hohe starke Ton einen ge- 
ringeren Prozentsatz von Fehlern (35,9%) gibt als der tiefe Ton (40,6%) 
und besonders der hohe schwache Ton (42,5%). Die Stärke des Tones 
spielt ohne Zweifel eine Rolle in der Genauigkeit der Lokalisation. Um 
uns von der Richtigkeit dieser Schlußfolgerung noch mehr zu über- 
zeugen und, wenn auch nur annähernd, die Wirkung der Knochenleitung 
festzustellen, wurden die Versuche auf solche Weise ausgeführt, daß die 
Versuchsperson beide Ohren mit den Fingern verschloß und dabei 
einen sehr schwachen Schall nicht hörte; die Versuchsperson hört also 
diesen Schall bei offenen Ohren nur dank der Luftleitung, während die 
Knochenleitung ausgeschlossen ist. 
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Die Zahl der Fehler beträgt dabei das Doppelte. Man kann daraus 
die Schlußfolgerung ziehen, daß die Intensität des Schalles, sowie die 
Knochenleitung in der Genauigkeit der Lokalisation eine bedeutende 
Rolle spielen. 

Dabei werden aber ‚gerade rechts‘ und ‚gerade links“ gut be- 
stimmt, es wird aber eine Übertragung ‚‚von hinten‘ „nach vorne“ und 
umgekehrt beobachtet. 


II. Die Wirkung des Ausschlusses eines Ohres auf die Genauigkeit der 
Lokalisation. 

Der Ausschluß eines Ohres beeinflußt ziemlich stark die Genauigkeit 
der Lokalisation. Die Zahl der Fehler nimmt beträchtlich zu. Zum 
Vergleich geben wir folgende Zahlenwerte: 

Bei offenen Ohren 2160 Fehler pro 5400 Bestimmungen = 40,0% 


Das rechte Ohr ist verschlossen . . 3241 ,, 5040 " — 64,3% 
Das linke Ohr ist verschlossen . 3119 ,, „ 5040 er — 61,6% 


Nachstehend werden Tabellen der Zahl und des Prozentsatzes der 
Fehler für Töne von verschiedenem Charakter, in verschiedenen Hemi- 
sphären und Ebenen gegeben: ° 


Das linke Ohr ist 
verschlossen 


Das rechte Ohr ist 


Beide Ohren sind offen verschlossen 


Untersuchungen % Untersuchungen S5 Untersuchungen 
Unterbroch. Schall | 605 = 37,3) 895 (pro1512) = 59,1 | 931(pro1512) = 61,5 
Kurzer Schall . . || 654 —=40,3| 936( „ 1512)=61,9| 959( „ 1512) = 63,4 
Gedehnter Schall . || 671 —41,4| 989 ( „ 1512) = 65,4 |1034( „ 1512) = 68,3 
Hoher starker Ton | 582 — 35,9| 945( „ 1512)=62,5| 966( „ 1512) = 63,2 
Tiefer Ton . . . . || 659 —40,6| 854( ,„ 1512)=56,4| 900( „ 1512) = 58,9 
Hoh. schwach. Ton || 689 = 42,5 | 1021 ( „ 1512) = 67,5|1058( „ 1512) = 69,9 
Umgangssprache . || 230 (pro 540) = 42,5| 299( „ 504)=59,3| 317( „ 504) = 62,8 
Linke Hemisphäre | 430( ,, 1500) = 28,7| 882( „ 1400)=63,0| 772( „ 1400) = 55,1 
Rechte m 443 ( „ 1500) = 29,5! 660( ,, 1400)=47,1| 900( ,„ 1400) = 64,2 
Hintere A 550 ( „ 1500) = 36,6| 885( „ 1400)=63,2| 846( „ 1400) = 60,4 
Obere > 607 ( „„ 1500) = 40,7 | 963 ( ,, 1400)=68,7| 989( „ 1400) = 70,0 
Vordere i 712 ( ,„ 1500) = 47,4| 883( „ 1400)=63,0| 938( „ 1400) = 67,0 
Untere js 937 ( „ 1500) = 62,4 | 1009 ( „, 1400) = 72,0 |1033( „ 1400) = 73,7 
Horizontalfläche 616 ( ,„ 2400) = 25,6 | 1147 ( „, 2240) = 51,2|1219( , 2240) = 54,3 
Frontalfläche. . . | 898 ( ‚, 2400) = 37,4 | 1351 ( „ 2240) = 60,3 |1457 ( , 2240) = 65,0 
Sagittalfläche. . . |1286 ( „ 2400) = 53,5 | 1577 ( „ 2240) = 70,0 |1569( „ 2240) = 70,0 


Abgesehen davon, werden Tabellen-Figuren zum Vergleich der- 


selben mit den bei offenen Ohren erhaltenen Figuren angeführt (s. 
Abb. NN 8, 9, 10, 11, 12, 13). | 
Beim Vergleich dieser Figuren mit den den Ebenen nach ent- 
sprechenden Figuren bei offenen Ohren (s. Abb. NN 2, 3, 4) beobachten 
wir in der Horizontal- und Frontalebene, abgesehen von der allgemeinen 
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Zunahme dieses Prozentsatzes der Fehler, eine besondere Zunahme dieses 
Prozentsatzes auf der Seite des verschlossenen Ohres. In der Sagittalebene 
vergrößert sich der Prozentsatz der Fehler beträchtlich in der hinteren 


Oben „Horizontalebene“ ; unten „linkes Ohr geschlossen“. Oben „Frontalebene“; unten „linkes Ohr geschlossen“. 


Abb. 10. Abb. 11. 
Oben „Sagittalebene‘ ; unten „linkes Ohr geschlossen“. Oben „Horizontalebene“; unten „rechtes Ohr geschlossen‘. 


Hälfte bei verschlossenem linken Ohr und in der vorderen Hälfte bei 
verschlossenem rechten Ohr. Es wird eine gewisse Abhängigkeit zwi- 
schen der rechten Seite und der vorderen Hälfte und zwischen der 


Über die akustische Orientierung. 455 


linken und der hinteren Hälfte des Raumes beobachtet, d.h. wenn in 
der rechten Hälfte wenig Fehler vorkommen, so sind sie auch in der 
vorderen Hälfte nicht zahlreich, bei einer geringen Zahl von Fehlern in 
der linken Hälfte des Raumes kommen auch in der hinteren Hälfte wenig 
Fehler vor. Der Korrelationskoeffizient zeigt auch in diesem Falle, wie 
bei offenen Ohren, daß die Zahl der Fehler bei der Zunahme in einer 
Ebene auch in den übrigen 2 Ebenen zunimmt. 


Ep 
DA 
rechts 


Abb. 12. Abb. 18. 
Oben „Frontalebene“ ; unten „rechtes Ohr geschlossen“. Oben „Sagittalebene‘“ ; unten „rechtes Ohr geschlossen‘“- 
| Das rechte Ohr ist verschlossen Das linke Ohr ist verschlossen 
Ein- Ein- 
Flächen | 
schätzung schätzung 
Bat der Be- ei X der Be- 
stimmtheit stimmtheit 
Horizontale. . | +0,67 +0,11| 6,09 | Bestimmt | +0,62 + 0,12) 5,17 | Bestimmt 
Frontale . . . | +0,77 +0,08| 9,63 ” +0,74 + 0,09| 8,22 AR 
Sagittale. . . | +0,64 + 0,11) 5,28 5 +0,58 + 0,13 | 4,08 is 


Die Einschätzung der Bestimmtheit des Unterschiedes zwischen den 
arithmetischen Mitteln der Zahl der während der Versuche gemachten 
Fehler hat gezeigt, daß bei verschlossenem rechten Ohr die Zahl der 
Fehler in der Frontalebene nur wahrscheinlich (99% Bestimmtheit) 
größer ist alsin der Horizontalebene, in der Sagittalebene ist sie bestimmt 
größer (100%) als in der Horizontalebene; in der Sagittalebene wahr- 
scheinlich größer als in der Frontalebene. Bei verschlossenem linken 
Ohr ist die Zahl der Fehler in der Frontalebene wahrscheinlich größer 
(99%) als in der Horizontalebene, in der Sagittalebene bestimmt 
größer als in der Horizontal- und Frontalebene. 
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In den Grenzen der Horizontalebene ist die Zahl der bei verschlos- 
senem rechten Ohr gemachten Fehler bestimmt (100%) größer als bei 
offenen Ohren; die Zahl der Fehler bei verschlossenem rechten Ohr ist 
rein zufällig (64% Bestimmtheit) größer als bei verschlossenem linken 
Ohr; bei verschlossenem linken Ohr ist die Zahl der Fehler wieder 
bestimmt (100% Bestimmtheit) größer als bei offenen Ohren. 

In den Grenzen der Frontalebene ist die Zahl der Fehler bei ver- 
schlossenem rechten und linken Ohr (einzeln) bestimmt größer als bei 
offenen Ohren, und nur bei verschlossenem rechten Ohr ist die Zahl der 
Fehler wahrscheinlich (84% Bestimmtheit) größer als bei verschlos- 
senem linken Ohr. 

In den Grenzen der Sagittalebene ist die Zahl der Fehler bei ver- 
schlossenem rechten und linken Ohr bestimmt größer als bei offenen 
Ohren, die Zahl der Fehler bei verschlossenem linken und rechten Ohre 
ist beinahe gleich und der Unterschied zwischen ihnen ist rein zufällig 


. 


(10% Bestimmtheit). 


Beide Ohren sind offen Das rechte Ohr ist verschlossen | Das linke Ohr ist verschlossen 
n 


n | M 4+- m | to Fi | M+m | +o M + m | +o 
Horizont. 30 | 20,60 + 1,72 9,43 | 28 43,43 + 2,21 | 11,70 28 41,07 + 1,96 | 10,39 
Frontale . | 30 | 29,83 + 1,53 | 8,38 | 28 | 52,04 + 2,04 | 10,77 | 28 48,25 + 1,82| 9,65 
Sagittale . || 30 |4287 2 188 10,05 | 28 | 56,07 + 2,17 |11,49 | 28 | 56,32 -- 1,89 | 9,98 


In allen Fällen wird in einem größeren oder geringeren Maße die 
Übertragung des Schalls zur Seite des offenen Ohres beobachtet. Dabei 
muß erwähnt werden, daß der Grad der Herabsetzung des Hörvermögens 
(auf ein Ohr) eine große Rolle spielt. Ungleiche Resultate werden er- 
halten bei Flüstersprache, die auf eine Entfernung von 1 m gehört wird 
und beim Flüstern an der Ohrmuschel. 

Zur Bestätigung des Gesagten wollen wir zwei Untersuchungen ein 
und derselben Versuchsperson bei verschlossenem linken Ohr parallel 
geben; bei einer Untersuchung ist die Flüstersprache auf eine Entfer- 
nung von 1m, bei der anderen nur an der Ohrmuschel hörbar. 

Ausdernachfolgenden Tabelle ersehen wir, 1.,daßbeieinem schlechteren 
Hörvermögen auf einem Ohr die Zahl der Fehler zunimmt, und daß, 2., 
der Charakter der Fehler sich ändert. Bei der Flüstersprache in einer 
Entfernung von 1m kommen richtige Anzeigen vor: „hinten links‘, 
„oben links“, ‚vorne oben‘, ‚hinten unten“, d.h.sowohl von seiten 
des verschlossenen Ohres, wie auch in der Sagittalfläche werden Über- 
tragungen nicht nur nach rechts, sondern auch nach hinten oben, nach 
vorne oben, nach links beobachtet. Beim Flüstern an der Ohrmuschel 
werden richtige Anzeigen nur von der rechten Seite und Übertragungen 
nur nach rechts festgestellt. 
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Hoher, starker, gedehnier Toon. Das linke Ohr ist verschlossen. 


| Flüstersprache — 1 m — 10 Fehler Flüstern an der Ohrmuschel 14 Fehler 


Wohin wird der 
Ton übertragen 


Wo wird der Ton 
hervorgebracht 


Wohin wird der 
Ton übertragen 


Wo wird der Ton 
lokalisiert 


Wo wird der Ton 
Jokalisiert 


Gerade vorn || Gerade oben | Nach hinten oben | Gerade rechts | Nach rechts hint. 


Gerade rechts Richtig Richtig 
Gerade hint. | Gerade rechts | Nach rechts vorn | Gerade rechts | Nach rechts vorn 
Gerade links || Vorn links Nach vorn Gerade rechts | Nach rechts 


Gerade oben | Oben rechts Nach rechts unt. | Oben rechts Nach rechts unt. 
Gerade unten!) Hinten rechts | Nach rechts hint. | Hinten rechts | Nach rechts oben 


Vorn links Vorn oben Nach rechts oben | Gerade rechts | Nach rechts vorn 


Knotenpunkte 


g 

= 8j Vorn rechts || Gerade rechts | Nach rechts hint. Richtig 

= 2] Hint. rechts Richtig Gerade rechts | Nach rechts vorn 
5 | Hinten links Richtig Gerade rechts | Nach rechts vorn 
. _ | Oben rechts Richtig Richtig 

& 5) Oben links Richtig Oben rechts | Nach rechts 

2 ©] Unten links || Gerade links | Nach oben links | Oben rechts Nach rechts vorn 
= [Unten rechts Richtig Richtig 

a | Vorn oben Richtig Oben rechts | Nach rechts hint. 
& a) Hinten oben || Oben rechts | Oben rechts | Nach rechts vorn 
Fi 3| Hinten unten Richtig j Hinten rechts | Nach vorn oben 


Vorn unten || Vorn rechts | Nach rechts oben | Gerade rechts | Nach rechts oben 


Diese Beobachtungen zeigen, daß beim Verschluß eines Ohres die 
subjektive Übertragung des Schalls zur Seite des offenen Ohres nur bei 
möglichst vollständigem Ausschluß des ersten Ohres beobachtet wird. 
Wenn der Ausschluß unvollständig ist (die Flüstersprache wird auf eine 
Entfernung von 1 m verstanden), so wird die Übertragung zur Seite des 
offenen Ohres seltener beobachtet, die Zahl nimmt aber, im Vergleich 
mit der Zahl der Fehler bei beiden offenen Ohren, dennoch zu. Im 
letzten Falle kann also vornehmlich von der Desorientierung im all- 
gemeinen die Rede sein. Der Grad der Schallübertragung zur Seite des 
offenen Ohres hängt von der Herabsetzung des Hörvermögens auf dem 
verschlossenen Ohr ab. 

Ob die Apparatur (vornehmlich der Untersuchungsraum) sich für die 
Untersuchung eignet? 

Es könnte die Frage erhoben werden, ob die Übertragung des Schalles 
nicht von der durch den Raum bedingten Resonanz abhänge. Um diese 
Frage zu lösen, haben wir ein und dieselbe Versuchsperson mit dem 
Gesicht verschiedenen Knotenpunkten zugewendet, wobei wiederholte 
Prüfungen ausgeführt wurden. 

Es erwies sich dabei, daß die Fehler von den Bedingungen des Rau- 
mes nicht abhängen, sondern eine Eigenschaft der Versuchsperson sind; 
wenn sie, z. B. den Schall ‚von vorne unten‘ — nach ‚hinten oben“ 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde.” Bd. 25. 31 
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überträgt (verhältnismäßig häufiger Fehler), so wiederholt sie diesen 
Fehler in allen Stellungen. 
Als Illustration geben wir einige vergleichende Untersuchungen. 


Ge wöhnlie Ka Seele. der Ve rsuchspe rson Wendung um 180° 
Wo wird der Schall hervor- Wo wird de: r Schall | Wo wird der Schall 
gebracht lokalisiert lokalisiert 

(| Gerade TUE 2 aa Richtig 
Gerade rechts . . .... Richtig 
Gerade links . .. .. l Richtig 
Enownpunkte Gerade hinten . . . .. . Richtig 
Gerade oben. . ..... Richtig 

Gerade unten . . . . . .| Gerade hinten Gerade hinten 
| Vorne links re S Richtig 

Horizontal- Vorne rechts. a sas Gerade oben Richtig 
ebene Hinten rechts . ..... Richtig 
Hinten links. ...... Richtig 
IOben rechts . . . .... Richtig 
"Oben links... cu. sw“ Richtig 
Frontalckeng | Unten links i s sr aos Richtig 
|Unten rechts. ..... . Richtig 
|vorne ODOR u 1.8.58 ra Richtig 
Sapittalebene I Hinten oben. . . . . . .| Richtig Gerade oben 
sittarebene | Hinten unten . . . . . .| Unbestimmt Gerade oben 


| 
i 


| Vorne unten . 


Anmerkung: Die Aufzeichnung wird in bezug auf die Versuchsperson geführt. 


Wir wollen die Anzeigen der Versuchsperson analysieren. Die 
Punkte, in welchen die Fehler bei der gewöhnlichen Stellung der Ver- 
suchsperson und bei der Wendung um 180° fehlen, zeugen davon, daß 
der Raum für den Versuch sich eignet. Der aus dem Knotenpunkte 
„gerade von unten‘ ausgehende Schall wird in beiden Fällen in bezug 
auf die Versuchsperson ‚gerade nach hinten‘ verlagert. Diese Verlage- 
rung hängt freilich von der Besonderheit der gegebenen Versuchs- 
person ab: anderenfalls würde sie stets in ein und derselben Richtung 
des Raumes und in verschiedenen Richtungen in bezug auf die Versuchs- 
person stattfinden. 

Das ‚nach vorne rechts‘ ergibt in einer Stellung eine Verlagerung 
nach ‚gerade oben‘, bei der anderen Stellung wird diese Verlagerung 
nicht erhalten. Das findet darin Erklärung, daß bei wiederholten 
Untersuchungen ein und derselben Person (bei gleichen Stellungen) 
bei weitem nicht immer ganz übereinstimmende Resultate erhalten 
werden, was von der Unvollkommenheit der Methode abhängen kann: 
der Kopf der Versuchsperson kann nicht absolut unbeweglich fixiert 
werden, die Einstellung der Schallquelle ist ebenfalls nicht immer ab- 
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solut die gleiche. Abgesehen davon, ergibt dieser Punkt bei anderen 
Versuchspersonen verhältnismäßig selten Fehler. 

Das ‚‚von hinten unten“ ergibt in beiden Fällen einen Fehler. Das ist 
ebenfalls eine Besonderheit der Versuchsperson. 

Wiederholte Untersuchungen von 10 Versuchspersonen ergeben 
stets Resultate, die den angeführten ähnlich sind; man kann also an- 
nehmen, daß in den von der Unvollkommenheit des Apparates ab- 
hängenden Anzeigen keine besonderen Fehler vorkommen. 

Welche Organe beteiligen sich an der Schallorientierung ? Das ist 
vor allem 1. die Schnecke. Das geht daraus hervor, daß bei absoluter 
Taubheit von der Schallorientierung überhaupt keine Rede sein kann; 
außerdem zeigt uns die Erfahrung, daß je schlechter der Mensch hört, 
desto schwerer es für ihn ist, sich zu orientieren. Wenn wir aber ver- 
muten dürfen, daß die Blinden zuweilen ein Hindernis, z. B. einen 
Zaun ‚fühlen‘ können, so sind vielleicht auch die Tauben imstande, 
den Schall zu fühlen. Darunter muß freilich eine Kompensierung durch 
irgendein anderes Organ verstanden werden (Vibrationsgefühl). 

Weiter folgt 2. der Vestibularapparat. Preger, Schaefer, Münsterberg, 
Bechterew, N. W. Bjelogolowow sind der Ansicht, daß die Schallorien- 
tierung oder, nach der Terminologie von Bjelogolowow, die Ototopik 
eine Funktion der Bogengänge sei; nach der vorherrschenden Meinung 
reagiert der Vestibularapparat nur auf verhältnismäßig grobe Reize 
(Rotation, Lageveränderung des Kopfes) und beteiligt sich unter ge- 
wöhnlichen Bedingungen nicht an dem Hörakte (gegen diese Ansicht 
äußert sich Lucae). Man kann aber nicht für bewiesen halten, daß die 
Bogengänge nicht imstande sind, auf sehr hohe Töne, die das Ohr nicht 
durch den schalleitenden Apparat, sondern auf anderem Wege erreichen 
können, und auf sehr starke Töne (grobes Reizmittel) zu reagieren. 
Unsere Versuche konnten diese Ansicht bestätigen: die hohen und star- 
ken Töne geben einen kleineren Prozentsatz von Fehlern als die übrigen 
Töne. Es ist des weiteren bekannt, daß mehrere Fischarten, die keine 
Schnecke haben, dem Schall folgen, die Schallorientierung ist also auch 
für Labyrinthe ohne Schnecke möglich. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daß das ototopische Gefühl eine be- 
sondere Funktion vorstellt, die weder mit der Vibration noch mit der 
Gehörsfunktion identisch ist. 

3. Wenn die Hautempfindlichkeit irgendeine Rolle spielt, so ist sie 
jedenfalls sehr gering. Bei unseren Versuchen mit dem Zudecken des 
Kopfes und des Gesichts mit mehreren Schichten Wachstuch (mit aus- 
geschnittenen Löchern für die Ohren) ließ sich die Wirkung der Haut- 
empfindlichkeit nicht nachweisen. 

4. Der Einfluß der höheren akustischen Centra ist bei festem Ver- 
schluß eines Ohres (künstliche einseitige akute Herabsetzung des Hör- 
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vermögens) besonders merklich. In diesem Falle wird der ganze Schall, 
wie bekannt, (subjektiv) auf die Seite des offenen Ohres übertragen, 
unabhängig davon, wo die Schallquelle sich befindet. Beim Vergleich 
dieser Erscheinung mit dem bekannten Versuche Siengers muß sie 
durch unsere Gewohnheit (eine Art bedingter Reflexe), den Aus- 
gangspunkt des Schalls auf der Seite der stärkeren Reizung zu 
lokalisieren, d.h. durch die Tätigkeit unserer höheren Centren erklärt 
werden. 

Wenn wir nun zum physikalischen Teil des Wesens der Ototopik 
übergehen, so müssen wir erwähnen, daß unsere Versuche von den 
existierenden Theorien der Zeit, der Intensität, der Phasen, des Timbre 
— zugunsten der ersten zwei sprechen. Die Tatsache, daß der Beginn 
eines jeden Schalls und der unterbrochene Schall die Orientierung 
leichter machen als der gedehnte Schall, bestätigt die Theorie der Zeit: 
beim Beginn des Schalls erreicht die Schallwelle beide Ohren nicht 
gleichzeitig; dieser Unterschied wird von den Ohren empfunden, und 
es entsteht die Orientierung auf den Schall. Beim weiteren Tönen wer- 
den beide Ohren in gleichem Maße gereizt und die Fähigkeit zur Schall- 
lokalisation nimmt ab. 

Zugunsten der Intensitätstheorie spricht die Tatsache, daß bei 
dem teilweisen Verschluß eines Ohres die Orientierung, wenn auch nur 
unbedeutend, gestört wird, d.h.die Stelle der Schallquelle wird da- 
durch bestimmt, daß bei einem gewissen Grade der Schallrichtung das 
eine Ohr stärker gereizt wird als das andere. (In der neuesten Zeit 
stellen Hartley und Frey eine Theorie der Zusammenwirkung der Zeit 
und Intensitätsdifferenz auf.) 


Schlußfolg: rungen. 

In Zusammenfassung der Angaben unserer Untersuchungen können 
wir folgende Schlußfolgerungen ziehen: 

1. Die Schallokalisation im umgebenden Raume ist eine Funktion 
des binauralen Hörens. 

2. Die Fähigkeit zur Schallokalisation ist eine individuell sehr ver- 
schiedene Eigenschaft: der Prozentsatz der Fehler schwankt unter 
den gleichen Versuchsbedingungen bei einzelnen Personen von 12,7% 
(23 Fehler pro 180 Anzeigen) bis 53,8% (97 Fehler pro 180 Anzeigen). 

3. Von den 3 Ebenen wird die geringste Zahl der Fehler in der Hori- 
zontalebene, ferner in der Frontalebene beobachtet, die größte Zahl der 
Fehler fällt auf die Sagittalebene. 

4. Die Berechnung des Korrelationskocffizienten zeigt, daß die 
Vermehrung der Fehler in einer Ebene bei einigen Personen mit der 
Zunahme der Fehler in beiden anderen Ebenen im Zusammenhang 
steht. 
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5. Unter den von uns untersuchten Tönen ergibt der unterbrochene 
starke hohe Ton den kleinsten Prozentsatz der Fehler, während der 
größte Prozentsatz bei gedehntem, hohem, schwachem Tone erhalten 
wird. Auf die starken hohen Töne folgt der unterbrochene tiefe Ton. 

6. In bezug auf die Zahl der Fehler werden von den einzelnen Punk- 
ten des uns umgebenden Raumes am besten bestimmt: ‚gerade von 
links“ und ‚gerade von rechts“, ferner ‚‚gerade von hinten‘ und ‚‚gerade 
von unten“. 

7. Die Kopfbewegung (die Zuwendung des Ohres zu der Schall- 
quelle) und die Ohrmuscheln beteiligen sich an der Schallokalisation. 

Die Bewegung des Kopfes hat eine große Bedeutung, sie schließt die 
Fehler beinahe gänzlich aus. 

Die Ohrmuscheln helfen der Genauigkeit der Lokalisation von 
rechts und links und helfen die Richtungen ‚von vorne hinten“, ‚von 
oben unten“ zu unterscheiden. Sie geben auch, wahrscheinlich, die 
Möglichkeit einer Orientierung in der Sagittalebene. 

8. Der Ausschluß eines Ohres bewirkt Desorientierung, wobei der 
Grad der Herabsetzung des Hörvermögens eine große Rolle spielt. 

9. Unsere Versuche sprechen zugunsten der Theorie der Zeit und der 


Intensität. 


(Aus der Oto-laryngologischen Universitätsklinik Bern. — Vorsteher: Prof. Dr. 
F. Lüscher.) 


Die Funktion des Musculus stapedius beim Menschen. 


II. Mitteilung: 
Reflexauslösung durch Knochenleitung, Ermüdung und Erholung 
des Reflexes. 


Von 
Dr. E. Lüscher, Bern. 


(Eingegangen am 3. Februar 1930.) 


In meinen früheren Untersuchungen! über die Funktion des Mus- 
culus stapedius habe ich an einem geeigneten Falle gezeigt, daß 
beim Menschen regelmäßig eintretende cochleare Stapediusreflexe vor- 
kommen, und zwar nicht nur bei abnorm starken akustischen Reizen, 
sondern schon bei Ton- und Geräuschintensitäten, wie sie im normalen 
täglichen Leben auftreten. Ich habe daraus den Schluß gezogen, daß 
dem Musculus stapedius im menschlichen Gehörorgan eine wichtige 
Rolle, und zwar im Sinne einer Schutzfunktion, zugeschrieben werden 
müsse. Eine solche Verallgemeinerung schien mir nach den Ergeb- 
nissen der Tiererxperimente von Kato! berechtigt, immerhin aber könnte 
dagegen eingewendet werden, daß mir zufälligerweise ein Ausnahmefall 
in die Hände geraten sei. Ich habe, um meine Ansicht zu beweisen, 
seither nach weiteren geeigneten Fällen Ausschau gehalten und bin nun 
in der Lage über das Verhalten eines zweiten Individuums zu berichten. 
Abgesehen von der Überprüfung der Resultate meiner 1. Mitteilung, 
habe ich eine Reihe von weiteren Eigenschaften des Stapediusreflexes 
klarlegen können. 

Was die Methodik anbelangt, so verweise ich auf meine 1. Mitteilung. 
Auch in diesem zweiten Falle konnte die Sehne des Musculus stapedius 
durch eine große Trommelfellperforation mittels des Ohrmikroskopes 
bei 10facher Vergrößerung direkt beobachtet werden und wiederum 
ließen sich auf solche Weise die Kontraktionen des Muskels einwandfrei 
feststellen. Eine Täuschung ist dabei vollständig ausgeschlossen. 

Der Fall hat folgende Krankengeschichte: 

A. Sch., 16jähriges Mädchen. Allgemein gesund. Litt als Kleinkind an rechts- 
seitigem Ohrfluß unbekannter Ursache. Seit Jahren ist das Ohr trocken und macht 
keine Beschwerden, jedoch besteht eine erhebliche Schwerhörigkeit. 

Status am 18. XI. 1929: Graziles junges Mädchen in gutem Allgemeinzustand. 

Linkes Ohr: Otoskopisch und funktionell normal. 


Rechtes Ohr: Über dem Hammergriff findet sich eine große rundliche Per- 
foration. Das übrige Trommelfell ist leicht narbig verändert. Durch den trockenen 
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Defekt sieht man die Stapediussehne bis zum Ansatz am Stapesköpfchen, den 
hinteren Schenkel und einen Teil des Stapesköpfchens, die Gelenklinie des Stapes- 
Amboßgelenkes, einen Teil des langen Amboßfortsatzes, das Promontorium und 
die Nische zum runden Fenster. Vom Promontorium ziehen einige dünne Gewebe- 
stränge zum hinteren Stapesschenkel. Die sichtbaren Teile des Mittelohres sind 
von einer dünnen gelblichweißen, eben feuchten Mucosa überzogen, in welcher 
sich ein feines unregelmäßiges wenig dichtes Gefäßnetz ausbreitet. 

Hörprüfung: Flüstersprache 20—30 cm, Konversationssprache 6—7 m, Rinne: 
negativ, Schwabach: verlängert. 


Es handelt sich demnach um einen großen zentralen trockenen Defekt 
nach Otitis media perforativa mit hochgradiger Mittelohrschwerhörigkeit 
und intaktem Innenohr. Sichtbare narbige Veränderungen im Mittelohr 
sind nicht vorhanden. Das Individuum ist im übrigen gesund. 

Zur Nachprüfung meiner 1. Mitteilung habe ich die dort beschriebenen 
Versuche wiederholt und folgende Ergebnisse erhalten: 


I. Reflektorische Kontraktionen. 
a) Auf Schallreize. 


l. Klänge und Töne: Die tiefen Töne bis etwa 550 Schwingungen 
wurden mit einer Sirene erzeugt und direkt ins gesunde andere Ohr 
geleitet. Trotz bedeutender Intensität wurde dadurch kein Stapedius- 
reflex ausgelöst. Darauf wurden vor dem gegenseitigen Ohr die Edel- 
mannschen Pfeifen angeblasen. Bei etwa 650 Schwingungen kam es 
zu schwachen reflektorischen Kontraktionen des Stapedius, die mit 
steigender Tonhöhe rasch maximal wurden. Im anschließenden Gebiet 
der Galtonpfeife blieben sie bis etwa 12000 Schwingungen maximal, 
wurden bei weiterer Steigerung der Tonhöhe rasch schwächer und 
ließen sich durch die höchsten Töne nicht mehr auslösen. Der Stapedius 
reagierte demnach in diesem Falle innerhalb des Tongebietes von etwa 
650—12 000 Schwingungen. In den mittleren Lagen genügte eine relativ 
geringe Intensität um maximale Dauerkontraktionen auszulösen. 

2. Geräusche: Annäherung der Bäränyschen Lärmtrommel an das 
gegenseitige Ohr führte von 20 cm an zu kräftiger Kontraktion. Auch 
das Anschlagen einer an und für sich unwirksamen tiefen Stimmgabel 
vor dem gegenseitigen Ohr hatte den Reflex zur Folge. 

3. Sprache: Flüstersprache war wirkungslos. Die Konversatior.s 
sprache ergab bis auf 20 cm vom gegenseitigen Ohr eine kurze Anfangs- 
zuckung. 


b) Auf Luftdruckschwankungen im äußeren Gehörgang. 
Pressen und Ansaugen der Luft im gegenseitigen Gehörgang mit 
einem Politzerballon konnte den Reflex nicht auslösen. 


c) Auf sensible Reize. 
Leichte Nadelstiche auf der gleichseitigen Gesichtshälfte sowie auf 
der gleichseitigen Ohrmuschel waren in einzelnen Fällen von starken 
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Zuckungen gefolgt. Im Vergleich zur Stichzahl war der positive Aus- 
fall jedoch nicht häufig und erfolgte auch nicht immer von derselben 
Stelle aus. 
II. Willkürliche Kontraktionen. 
Die Versuchsperson konnte weder den Stapedius noch den Tensor 
tympani willkürlich kontrahieren. Auch bei angestrengtem willkür- 
lichen Lauschen blieb der Stapedius in Ruhe. 


III. Mübewegungen. 

Selbst stärkste willkürliche Kontraktion der Facialismuskulatur der 
untersuchten Seite hatte keine Mitbewegung des Stapedius zur Folge. 
Ebenso blieb beim Schlucken und Gähnen jede Bewegung aus. 

Der Vergleich der eben beschriebenen Resultate mit den Befunden 
meiner 1. Mitteilung ergibt eine prinzipielle Übereinstimmung in allen 
Punkten. In Anbetracht der Wichtigkeit der Tatsachen habe ich es 
trotzdem für notwendig erachtet, die Ergebnisse noch einmal ausführ- 
lich mitzuteilen, verweise aber in bezug auf die Folgerungen und Schluß- 
sätze auf meine 1. Mitteilung, die in jeder Beziehung auch für diesen 
2. Fall zutreffen. Auch bei diesem Falle hat es sich nicht um ein für 
akustische Reize besonders empfindliches Individuum gehandelt, im 
Gegenteil hat auf dem untersuchten Ohr eine Leitungsschwerhörigkeit 
hohen Grades bestanden. Es darf daraus wohl der Schluß gezogen 
werden, daß die beiden untersuchten Individuen nicht Ausnahmefälle 
sind, sondern die Norm darstellen und daher meine Ausführungen 
über den Stapediusreflex allgemeine Geltung für das menschliche Hör- 
organ beanspruchen dürfen. 

Abgesehen von der prinzipiellen Übereinstimmung zeigt der Ver- 
gleich der beiden Fälle, daß erhebliche indwiduelle Unterschiede in 
gradueller Hinsicht vorkommen. Diese betreffen sowohl das Tongebiet, 
innerhalb dessen der Reflex auftritt, wie auch die Intensität der 
akustischen Reize. In der folgenden Tabelle sind die diesbezüglichen 
Werte einander gegenübergestellt. 


Tabelle 1. Individuelle Schwankungen des Stapediusreflexes. 


Fall | Tongebiet | Umgangssprache 


17jähriger Mann. . . 
16jähriges Mädchen 


90—14000 Schwingungen 50 cm 
650—12000 ss 2); 


Der Reflex ist demnach im zweiten Falle erheblich weniger empfind- 
lich als im ersten. Das Tongebiet ist kleiner und die Intensität muß 
größer sein, damit er ausgelöst wird. Ob man die Schwerhörigkeit des 
zweiten Falles zur Erklärung heranziehen darf, scheint mir fraglich, 
da doch das gegenseitige Ohr, von welchem der Reflex ausgelöst wurde, 
in beiden Fällen normal war. Umgekehrt konnte im zweiten Falle ein 
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Trigeminusreflex nachgewiesen werden, während ein solcher im ersten 
Falle ganz fehlte. Nach den Untersuchungen von Kato? kommt auch 
beim Tier ein Trigeminusreflex vor. Beiden Fällen gemeinsam ist der 
sensible Reflex von der Ohrmuschel aus. 

Im folgenden gehe ich zu einer Reihe von neuen Untersuchungen 
am Stapediusreflex über. 


Auslösung des Reflexes bei osteo-tympanaler Schallzuleitung. 


Es ist mir nicht gelungen durch Aufsetzen von Stimmgabeln, und 
zwar von C, A, a’ und g4 auf den Scheitel, auf das Mastoid oder die Fuß- 
sohlen einen Stapediusreflex auszulösen. Dagegen traten kurze Zuckun- 
gen auf, wenn die Bäränysche Lärmtrommel auf den Scheitel gesetzt 
wurde. Aus nicht ersichtlichen Gründen blieben die Kontraktionen 
jedoch manchmal aus, was bei Zuleitung durch die Luft, wie ich früher 
schon hervorhob, nie der Fall war. Daß es sich bei positivem Ausfall 
um die Zuleitung des Geräusches durch den Knochen handelte, ging 
daraus hervor, daß in keinem Falle Zuckungen auftraten, wenn die 
Lärmtrommel ohne Berührung über dem Scheitel in Bewegung gesetzt 
wurde. Auf der andern Seite konnte in entsprechender Weise ein sen- 
sibler Reflex ausgeschlossen werden. Der Reflex läßt sich demnach 
nicht nur durch Luftleitung, sondern auch durch osteotympanale 
Schallzuleitung auslösen, wenn die Schallwellen durch die letztere in 
genügender Intensität zum Labyrinth gelangen. Es beweist das von 
neuem, daß es sich um einen cochlearen Reflex handelt und stimmt 
in einem gewissen Sinne mit den Tierexperimenten von Kato? überein, 
nach denen der Reflex auch bei erheblicher Läsion des Mittelohres 
erhalten bleibt. Die Versuche mit den tiefen Stimmgabeln lassen 
außerdem erkennen, daß tiefe Töne auch bei Zuleitung durch den 
Knochen unwirksam sind. Dabei hat man bekannterweise das Gefühl 
der Vibration und es ist jedenfalls bemerkenswert, daß durch dieses 
der akustischen Empfindung in einem gewissen Sinne vergleichbare 
Vibrationsgefühl der Reflex nicht ausgelöst wird. Periodische Erregung 
sensibler Nerven ist somit unwirksam, nur die Erregung des Acusticus 
selbst hat eine reflektorische Kontraktion zur Folge. Auch das deutet 
darauf hin, daß der Stapediusreflex in ausgesprochener Weise auf das 
Hören eingestellt ist. 


Über die Ermüdung des Stapediusreflexes. 


Die Tierexperimente von Kaio? zeigen, daß die reflektorischen 
Kontraktionen des Stapedius bei akustischen Dauerreizen nur während 
einer gewissen Zeit aufrecht erhalten werden und darauf trotz des noch 
bestehenden Reizes wieder erschlaffen. Dasselbe läßt sich, wie ich gleich 
beschreiben werde, für den menschlichen Stapedius nachweisen. Kato? hat 
diese Erscheinung als Reflextaubheit bezeichnet. Ich werde zudem den 
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Ausdruck Reflexermüdung oder Reflexdauer dafür gebrauchen; das 
erstere in Analogie mit der sog. Ermüdung des Gehörorganes. 

Wenn man einen intensiven akustischen Dauerreiz einwirken läßt, 
z. B. einen hohen Pfeifenton, so beobachtet man in allen Fällen zunächst 
eine gleichmäßige tonische Dauerkontraktion, dann treten unregel- 
mäßige klonische Zuckungen auf, die langsam an Höhe abnehmen und 
schließlich kehrt die Sehne fast unmerklich langsam zur Ruhelage 
zurück. Der Reflex setzt demnach momentan mit maximaler Stärke 
ein, bleibt eine Zeitlang auf dem Maximum. und löst sich allmählich. 
Um die Reflexdauer festzustellen, habe ich Pfeifen in verschiedenen 
Tonhöhen dicht vor dem gegenseitigen Ohr mit konstantem Drucke 
angeblasen und die Stapediussehne während der ganzen Zeit beobachtet. 
Es haben sich die folgenden zeitlichen Verhältnisse ergeben: 


Tabelle 2. Ermüdung des Stapediusreflexes bei ver- 
schiedenen Tonhöhen. 


Dauerkontrak- Klonische Vollständige 

Tonhöhe tion während Zuckungen Erschlaffung 
Sek. bei Sek. vach Sek. 
e? 15 15—20 30—40 
a? 20—30 20—40 50—60 
at 30 30—40 60—70 


Kurz hintereinander vorgenommene Doppel- und Mehrfachbestim- 
mungen fielen bis auf wenige Sekunden gleich aus. Dagegen ist die 
Variationsbreite im Verlaufe von Tagen erheblich größer. 

Aus der Tabelle geht zunächst hervor, daß in relativ kurzer Zeit, 
nämlich im Maximum in 70 Sekunden, Reflextaubheit eintritt. Es besteht 
ferner eine ausgesprochene Abhängigkeit von der Tonhöhe. Die Reflexdauer 
nimmt dabei von den tiefen Tönen bis in die Gegend der viergestrichenen 
Oktave zu. Diejenigen Tonhöhen, die den Reflex am leichtesten auslösen, 
halten den Muskel somit auch am längsten in Kontraktion. 

Die gegebene Erklärung der obigen Versuchsreihe trifft allerdings nur 
dann vorbehaltlos zu, wenn die verschiedenen Tonhöhen dieselbe Inten- 
sität haben. Obwohl für die 2 Töne a? und a? dieselbe Pfeife mit dem- 
selben Anblasedruck verwendet wurde, darf daraus nicht ohne weiteres 
auf gleiche Intensität geschlossen werden. Man könnte daher den 
Einwand erheben, daß nicht die Tonhöhe, sondern die Intensität für 
die Verschiedenheit in der Reflexdauer ausschlaggebend gewesen sei. 
Ohne Zweifel hängt der Reflex ja auch von der Tonintensität ab. Schon 
in meiner ersten Mitteilung! habe ich erwähnt, daß geringe Tonstärken 
nur eine kurze Anfangszuckung zur Folge haben, während laute Töne 
zu einer Dauerkontraktion führen. In weiteren Versuchen ließ sich 
aber erweisen, daß die Reflexdauer durch Steigerung der Tonintensität 
nur bis zu einem gewissen Maximum getrieben werden kann. Diese 
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maximale Reflexdauer wird schon bei normalem Anblasedruck der ` 
Pfeifen erreicht. Das geht aus einer Versuchsreihe mit 2 Pfeifen hervor, 
die ich im übrigen zu anderem Zwecke ausgeführt habe (s. S.468). Wenn 
durch die erste Pfeife Reflextaubheit erreicht worden war und hierauf 
die zweite Pfeife unisono während des Weitertönens der ersten. ein- 
gesetzt wurde, trat keine weitere Stapediuskontraktion ein. Die beiden 
Pfeifen tönten einzeln, nach dem subjektiven Eindruck beurteilt, gleich 
laut. Das bedeutet demnach, daß eine Verdoppelung der Tonintensität 
keine Verlängerung der Reflexdauer zustande brachte. Wenn dem so 
ist, so darf man, wie ich das oben getan habe, die Verschiedenheit in der 
Ermüdungszeit auf die Tonhöhe beziehen, trotzdem die Tonintensität 
wahrscheinlich nicht ganz konstant gehalten werden konnte. Im übrigen 
habe ich die Anhängigkeit der Reflexdauer von der Tonintensität nicht 
näher untersucht. Pfeifen eignen sich nicht dazu, weil man die Laut- 
stärke nicht nach Belieben ändern kann. Ein geeignetes elektrisches 
Hörmeßgerät hat mir aber nicht zur Verfügung gestanden. 

Das eben geschilderte Verhalten läßt vermuten, daß der Reflex 
ausgesprochen auf Tonhöhen eingestellt ist, und daß Reflextaubheit 
nur für den Ermüdungston, nicht aber für ein größeres oder gar das 
ganze Tongebiet eintritt. Der Beweis läßt sich durch die Anwendung 
von 2 Pfeifen erbringen. Die eine dient dazu, um durch einen Dauerton 
(„Ermüdungston‘) Reflextaubheit herbeizuführen, die andere um in 
diesem Zustand einen weiteren akustischen Reiz einwirken zu lassen. 
Ich bin dabei zunächst so vorgegangen, daß ich die zwei Pfeifen ent- 
weder unisono oder bestimmt abgestuft nacheinander ertönen ließ. 
Ich gewann schon dabei den Eindruck, daß die obige Ansicht zu Recht 
besteht, jedoch zeigte sich, daß selbst eine sehr kurze Unterbrechung 
zwischen den beiden Tönen eine gewisse ‚„Erholung‘“ ermöglichte und 
daher die Versuche nicht konstant ausfielen. Ich unterlasse es deshalb, 
diese Versuchsreihen des Näheren anzuführen. Darauf bin ich zu 
folgender beweiskräftiger Anordnung übergegangen. Durch die erste 
Pfeife wurde für einen bestimmten Ton Reflextaubheit herbeigeführt. 
War diese eingetreten, so ließ ich, um sicher zu gehen, den Ton noch 
5—10 Sekunden länger einwirken. Darauf wurde während des Weiter- 
tönens der ersten Pfeife die zweite eingesetzt. Wie leicht ersichtlich, 
wurde so eine Unterbrechung der Schalleinwirkung vermieden, womit 
der obenerwähnte Versuchsfehler dahinfallen mußte. Die beiden Pfeifen 
waren entweder unisono gestimmt oder auf zwei verschiedene Töne 
eingestellt. Im folgenden teile ich die Ergebnisse mit: 

I. Reihe: | 

l. Unisono: Beide Pfeifen auf aë eingestellt. Ermüden des Reflexes 
durch die eine Pfeife während 45 Sekunden. Einsetzen der zweiten 
Pfeife gibt keine Zuckung. 

2. a5 und ft: 
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Ermüden des Reflexes durch aë während 45 Sekunden. Einsetzen 
von ft gibt Dauerkontraktion von 15 Sekunden. 

Ermüden des Reflexes durch ft während 45 Sekunden. Einsetzen 
von a® gibt Dauerkontraktion von 20—30 Sekunden. 

3. Unisono: Beide Pfeifen wieder auf a® eingestellt. Ermüden des 
Reflexes durch die eine Pfeife während 45 Sekunden. Einsetzen der 
zweiten Pfeife gibt keine Zuckung. 


II. Reihe: 

l. Unisono: Beide Pfeifen auf c5 eingestellt. Ermüden des Re- 
flexes durch die eine Pfeife während 45 Sekunden. Einsetzen der 
zweiten Pfeife gibt keine Zuckung. 

2. ed und c®: 

Ermüden des Reflexes durch e während 45 Sekunden. Einsetzen 
von cë gibt Dauerkontraktion von 20 Sekunden. Ermüden des Re- 
flexes durch c5, während 45 Sekunden. Einsetzen von e5 gibt Dauer- 
kontraktion von 10—15 Sekunden. 

3. Unisono: Beide Pfeifen wieder auf c5 eingestellt. Ermüden des 
Reflexes durch die eine Pfeife während 45 Sekunden. Einsetzen der 
zweiten Pfeife gibt keine Zuckung. 


Aus dieser Versuchsreihe ergibt sich einerseits, wie ich schon vor- 
gängig erwähnt habe, daß der ermüdete Muskel auı den Ermüdungston 
selbst nicht mehr anspricht und die Ermüdung durch Verstärkung 
des Ermüdungstones demnach nicht überwunden werden kann. Läßt 
man anderseits eine andere Tonhöhe einwirken, so reagiert der Muskel 
als ob er vorher in Ruhe gewesen wäre. Der Reflex ermüdet demnach 
nur für den Ermüdungston und nicht für die übrige Tonreihe. Er ist 
selektiv auf einen bestimmten Ton eingestellt. Es ist zu vermuten, 
daß dabei eine gewisse Breite des Tongebicetes getroffen wird. Ich 
habe die Größe des Intervalles, die zur unabhängigen Ermüdung nötig 
ist, nicht genau ermittelt. Es stößt das wegen der Differenztöne auf 
Schwierigkeiten, jedoch ist es wohl möglich, daß sie der Unterschieds- 
empfindlichkeit der subjektiven Empfindung entspricht. Jedenfalls 
zeigen die Versuche mit c5 und eï, daß schon die Töne der kleinen 
Terz unabhängig voneinander ermüden. 


Über die Erholung des Stapediusreflexes. 

Wie erwähnt, ist mir bei den Ermüdungsversuchen aufgefallen, 
daß selbst kurze Tonunterbrechung genügt, um die erloschene Reflex- 
erregbarkeit wieder zurückkehren zu lassen. Diesen Vorgang werde 
ich als Erholung bezeichnen. Zahlenmäßig habe ich die Erholung 
für die Tonhöhe at bestimmt. In dieser Versuchsreihe traten die ge- 
nannten klonischen Zuckungen bei 20—30 Sekunden und Reflextaub- 
heit nach 40—50 Sekunden ein. Ich habe das Ohr dem Ton jeweilen 
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während 60 Sekunden ausgesetzt. Dann wurden Pausen verschiedener 
Länge eingeschaltet und darauf die Pfeife in der alten Tonhöhe und 
der früheren Intensität wieder angeblasen. Über die zeitlichen Ver- 
hältnisse gibt die folgende Tabelle Auskunft. 


Erholung des Reflexes bei a“. 


Kontraktionsdauer bei 


Länge der Wiedereinsetzen des 
Pausen in Sek. Tones in Sek. 
Bruchteile einer Sekunde Kurze Zuckung 
1, 2, 3 Sekunden Kurze Zuckung 
10 Sekunden 5—10 Sekunden 
30 ER 10—15 3 
120—180 Sekunden 30—40 j 


Was die kurzen Pausen von Sekundenbruchteilen und auch noch 
von 1—3 Sekunden anbelangt, so ist zu bedenken, daß beim Einsetzen 
des Pfeifentones die Tonhöhe nicht in erforderlichem Maße konstant 
gehalten werden kann, so daß man mit der Einwirkung einer anderen 
und darum wirksamen Tonhöhe zu rechnen hat. Ich kann daher nicht 
mit Sicherheit entscheiden, inwieweit durch solche kurze Pausen über- 
haupt eine merkliche Erholung eintritt. Die längeren Pausen zeigen, 
daß die Erholung eine gewisse Zeit beansprucht und die Reflexerreg-. 
barkeit nur allmählich zu ihrem vollen Umfange zurückkehrt. Auch 
nach 2—3 Minuten ist noch ein gewisser Rückstand an Ermüdung nachzu- 
weisen, immerhin vollzieht sich die Erholung gleich auch wie die Ermüdung 
in kurzen Zeiträumen, die nach Sekunden und Minuten zu bemessen sind. 
Ich habe nicht festgestellt, ob langdauernde Einwirkung des Tones auch 
eine entsprechend länger dauernde Erholung beansprucht. | 

Ähnliche Untersuchungen an Menschen liegen bis jetzt nicht vor. 
Für den Tensorreflex hat Mangold? nachgewiesen, daß dessen Dauer 
von der Reizdauer abhängt, macht aber keine näheren Angaben über 
die zeitlichen Verhältnisse. Für willkürliche Kontraktionen des Ten- 
sors fand derselbe Autor? eine auffällig große Ausdauer. Es ist dabei 
nach Art der Untersuchung mit dem Mossoschen Ergographen vor- 
gegangen. Ein Vergleich mit der Ermüdung des Stapediusreflexes 
hat keinen Sinn, einmal weil die Untersuchungsmethode eine wesentlich 
andere ist, und andererseits, weil sich die willkürliche Kontraktion 
nicht mit der reflektorischen vergleichen läßt. Für einzelne Versuchs- 
tiere ist die Ermüdung des Stapediusreflexes von Kato? des näheren 
untersucht worden. So fand er für das Kaninchen, daß ein Dauerton 
nach 6—7 Minuten zu Reflextaubheit führt. Der Dauerton wurde dabei 
nach verschieden langen Zeiten kurz unterbrochen und in derselben 
Höhe wieder eingesetzt. Die reflektorischen Kontraktionen nahmen 
mit der Zeit immer mehr ab und blieben schließlich ganz aus. Es war 
zu erwarten, daß man mit einem solchen Vorgehen längere Ermüdungs- 
zeiten finden mußte, als mit meiner Methode, weil jede der kurzen 
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Pausen eine wenn auch geringe Erholung gestattete.e. Wenn man das 
in Rücksicht zieht, so scheinen die Ermüdungszeiten für den Menschen 
und das Kaninchen annähernd dieselben zu sein, jedenfalls liegen sie 
in beiden Fällen innerhalb von einer halben bis einigen Minuten. Ob 
die Reflextaubheit speziell nur für den Ermüdungston eintritt, hat 
Kato? nicht untersucht. In dieser Hinsicht liegen bis jetzt im Schrift- 
tum keine Angaben vor. 

Erwähnenswert sind in diesem Zusammenhang histologische Be- 
obachtungen von Popoff, welcher weiße Mäuse dem Fabriklärm aus- 
setzte. Schon nach 20 Tagen fand sich neben den bekannten Erschei- 
nungen der Schallschädigung im inneren Ohr eine beginnende Atrophie 
der Binnenohrmuskeln, die in längeren Zeiträumen schließlich zu Fett- 
einlagerung, Zerfall der Muskelfasern und Ersatz durch Bindegewebe 
führte. Man geht wohl nicht fehl, wenn man diese Veränderungen 
als Inaktivitätsatrophie auffaßt, da der Fabriklärm zweifellos nach 
kurzer Zeit zu Reflextaubheit führen mußte und damit die normalen 
reflektorischen Kontraktionen ausgeschaltet wurden. Es bestätigt das 
die Auffassung, die ich schon in meiner ersten Mitteilung geäußert 
habe, daß das Fehlen von atrophischen Veränderungen an den Binnen- 
.ohrmuskeln an und für sich für regelmäßige und häufige Kontraktionen 
derselben spricht, wie ich sie, entgegen anderer Auffassung, am Stapedius 
nun ja direkt beobachtet habe. 

Wie Kato? am Tier direkt nachgewiesen hat und wie es nach meinen 
Untersuchungen auch für den Menschen wahrscheinlich ist, muß dem 
Stapediusreflex eine Schutzwirkung gegen Schallschädigungen zu- 
geschrieben werden. Die Lage ist klar bei kurzen Schallwirkungen, 
bei denen der Stapedius während der ganzen. Dauer in Kontraktion 
verbleibt. Anders verhält es sich aber bei Dauergeräuschen bzw. 
Dauertönen. Wenn man bedenkt, daß der Stapediusreflex schon nach 
höchstens 1—2 Minuten wegfällt, so ist nicht einzusehen, daß diese 
kurze Schutzwirkung bei vielleicht stundenlang anhaltendem Schall 
von irgendwelcher Bedeutung sein soll. Dazu ist allerdings zu be- 
merken, daß selbst in unserer heutigen maschinen- und geräuschreichen 
Zeit kontinuierliche gleichartige Dauergeräusche oder Daucertöne selten 
sind, und eigentlich nur in maschinellen Betrieben vorkommen. Es 
genügt ja eine kurze Unterbrechung oder eine geringe Änderung der 
Tonhöhe, um den Reflex wieder eintreten zu lassen. Unter gewöhn- 
lichen Umständen wird daher der Stapedius seiner Aufgabe ohne 
weiteres gerecht werden können und trotz der nur kurzen maximalen 
Reflexdauer einen mehr oder weniger ausreichenden Schutz darstellen. 
Dagegen scheint das Ohr Dauergeräuschen gewissermaßen schutzlos 
preisgegeben zu sein. Eine nähere Betrachtung zeigt jedoch, daß in 
diesem Falle offenbar andere regulatorische Einrichtungen heran- 
gezogen werden, und der Stapediusreflex nur so lange gebraucht wird, 
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bis diese in Aktion getreten sind. Es ist klar, daß dadurch die oben 
` beschriebenen Phänomene der Ermüdung und Erholung in einem 
anderen Lichte erscheinen. Darauf möchte ich im folgenden des näheren 
eingehen, und muß zunächst die Tatsachen kurz anführen, die uns 
über die sog. Ermüdung der Gehörsempfindung bekannt sind. Ich 
verweise in bezug auf die ältere Literatur auf die zusammenfassende 
Darstellung von Albrecht”. Während sich die früheren Untersucher 
mit dem Nachweis der Ermüdung begnügten und über die zeitlichen 
Verhältnisse nur beiläufige Angaben machten, hat sich der genannte 
Autor als erster eingehend mit der Ermüdungs- und Erholungszeit 
befaßt. In gleicher Absicht haben später Bondarenko und Schnyder? 
das Problem aufgegriffen. Aus den Befunden seien die wichtigsten 
hervorgehoben. Die Ermüdung der Gehörsempfindung tritt speziell 
für die hohen Töne, insbesondere der viergestrichenen Oktave, in 
Erscheinung (Albrecht), sie bezieht sich nur auf den Ermüdungston 
(Schnyder) und erreicht schon nach 2—3 Minuten, evtl. auch in noch 
kürzerer Zeit, annähernd ihr Maximum. Bei Einschaltung von Ruhe- 
pausen verschwindet sie ebenso rasch, wie sie sich einstellte. Ermüdung 
und Erholung spielen sich also innerhalb von einigen Minuten ab. 
Wenn man diese Tatsachen mit den oben beschriebenen Eigenschaften 
der Ermüdung des Stapediusreflexes vergleicht, so ist die Ähnlichkeit 
in die Augen springend. Die Übereinstimmung betrifft sowohl die 
qualitativen wie die zeitlichen Verhältnisse, und zwar so genau, daß die 
Annahme einer Koppelung bzw. eines gemeinsamen zugrunde liegenden 
Vorganges gerechtfertigt erscheint. Der Stapediusreflex ist übrigens 
gerade in dieser Hinsicht erheblich leichter zu beurteilen als die sub- 
jektive Empfindung, die neben dem Grundprozeß wahrscheinlich noch 
von rein psychischen Faktoren abhängt und außerdem die oft schwierige 
Beurteilung von Schwellenwerten verlangt. Die genannten Mitteilungen 
zeigen diese Schwierigkeiten deutlich. Dabei bedeuten die zeitlichen 
Verhältnisse, daß die Kontraktion des Stapedius gradatim mit der 
Abnahme der Empfindungsstärke abnimmt. Um den Sinn dieses 
Zusammenhanges zu erläutern, gehe ich zunächst auf einige allgemeine 
Betrachtungen über Ermüdung und Erholung an den Sinnesorganen 
ein. Wie v. Kries® hervorhebt, sollten diese ganz allgemeinen Eigen- 
schaften der Sinnesorgane zweckmäßiger als Umstimmung bezeichnet 
werden. Darunter versteht v. Kries eine Zustandsänderung, die durch 
den adäquaten Reiz selbst hervorgebracht wird, und das Sinnesorgan 
in seiner Erregbarkeit ändert. Er betrachtet diesen Vorgang als zweck- 
mäßig, im Sinne einer Anpassung der Sinnesorgane an äußere Reize, 
wobei speziell die Anpassung an Dauerreize gewährleistet wird. Es 
handelt sich nach dieser Anschauung bei Ermüdung und Erholung 
um eine Art Selbstregulation, indem offenbar die Tendenz besteht, 
den Erregungsprozeß auf eine gewisse Intensität einzustellen oder zum 
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mindesten ihn bei längerer Dauer eine gewisse Höhe nicht überschreiten 
zu lassen. Bei allen Sinnesorganen erfordert der Prozeß eine gewisse 
Zeit zur vollen Entwicklung, wobei meist eine momentan einsetzende 
nervösmuskuläre Regulationseinrichtung gewissermaßen vorgeschaltet 
ist. Ob es sich hierbei um Prozesse im Empfänger oder im Empfinder 
oder in den übertragenden Bahnen handelt, ist zunächst gleichgültig, 
ebenso, ob es Stoffwechselvorgänge oder mechanische Verschiebungen 
sind. Wie v. Kries hervorhebt, dürfen in dieser Hinsicht die verschie- 
denen Sinnesorgane nicht ohne weiteres miteinander verglichen werden. 

Auf das Gehörorgan übertragen erklärt diese Anschauung die be- 
schriebenen Erscheinungen in einfacher Weise. Darnach beginnt sofort 
mit dem Einsetzen des Schallreizes die Umstimmung des Ohres, wo- 
durch die Erregbarkeit absinkt. Die Intensität des Erregungsprozesses 
nimmt dementsprechend ab und unterschreitet zunächst die Schwelle 
des Stapediusreflexes, später unter Umständen auch den Schwellen- 
wert der Empfindung. Die Umstimmung erfolgt jedoch nicht momentan, 
vollzieht sich jedoch in der Hauptsache in den ersten Minuten. Um 
dieser Anpassung die nötige Zeit zur vollen Entwicklung zu geben, 
ohne daß das Ohr gewissermaßen ohne Schutz bleibt, ist der momentan 
einsetzende Stapediusreflex vorgeschaltet. Er hält aber nur so lange 
an, bis die Umstimmung in genügendem Maße erfolgt ist und sich 
damit der Erregungsprozeß selbst gesteuert hat. Die Dauer des Stape- 
diusreflexes ist demnach unter anderem von der Geschwindigkeit der 
Umstimmung abhängig. Man hat dementsprechend in der Umstimmung 
den oben postulierten gemeinsamen Vorgang zu sehen, der sowohl 
der „Ermüdung‘‘ des Stapediusreflexes, wie auch der „Ermüdung‘ 
der Empfindung zugrunde liegt. Diese Überlegungen führen dazu, 
dem Gehörorgan zwei prinzipiell verschiedene Regulations- resp. 
Schutzeinrichtungen zuzuschreiben, nämlich auf der einen Seite einen 
nervös-muskulären Apparat, der die Reizzuleitung regelt, und auf der 
anderen Seite Anpassungsvorgänge im perzipierenden Organ, die die 
Intensität des Erregungsprozesses selbst zu steuern vermögen. Der 
erstere wird dargestellt durch die reflektorischen Kontraktionen des 
Stapedius, evtl. auch des Tensor tympani, den letzteren kann man 
vorläufig nur mit dem Worte Umstimmung beschreiben, da uns dessen 
Art ganz unbekannt ist. Es sind sowohl stoffwechselregulatorische, 
wie auch osmotisch-mechanische oder rein mechanische Prozesse denk- 
bar. Bei kurzdauernden Schallreizen kommt vorwiegend der nervös- 
muskuläre Apparat zur Wirkung, während die Umstimmung nicht 
Zeit hat, sich voll zu entwickeln. Bei Dauerreizen dagegen werden 
beide herangezogen. Der Stapediusreflex hat dabei die Aufgabe, das 
Ohr vor den besonders hohen Erresungsgraden der ersten Minuten 
zu schützen, in denen die Umstimmung noch nicht erfolgt ist. Daß 
dem so ist, und daß die ersten Momente das Ohr besonders hernehmen, 
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hat Kato? durch Ausschaltung der Binnenohrmuskeln: direkt zeigen 
können. Ist aber einmal die Umstimmung erfolgt, so fällt dieser wähernd 
der ganzen weiteren Dauer des Schallreizes die Aufgabe zu, das Ohr 
vor zu hohen Erregungsgraden zu bewahren. | 

Diese Koppelung eines nervösmuskulären Schutzapparates mit einer 
erregungsregulatorischen Einrichtung, wie ich sie hier für das Gehör- 
organ annehme, entspricht, wie gesagt, einem ganz allgemeinen Prinzip 
der biologischen Anpassung an die Reize der Umgebung. So findet 
man beispielsweise einen ganz ähnlichen Vorgang am Auge. Man 
braucht nur den Stapediusreflex mit der Pupillenfunktion und die Um- 
stimmung im perzipierenden Apparat des Ohres mit der Hell-Dunkel- 
adaption gleichzusetzen, so ist die Analogie evident. Dabei spielt 
allerdings beim Ohr der erstere im täglichen Leben die Hauptrolle, 
weil es sich zumeist um raschen Wechsel der Schallintensität und 
Schallart handelt, während beim Auge die Dauerreize und damit die 
Umstimmung im Vordergrund stehen. Gleiches ließe sich auch für 
eine ganze Reihe anderer Regulationsmechanismen sagen. 

Ermüdung und Erholung des Gehörorganes sind demnach als 
reversible Umstimmung im Sinne von v. Kries aufzufassen. Dabei 
scheint es sehr fraglich, ob man berechtigt ist, die Ermüdung mit der 
Schädigung des Gehörorgans zu identifizieren, wie das z. B. Durig® 
begrifflich und Kato? wenigstens dem Namen nach tut. Die folgenden 
Überlegungen sprechen sehr dagegen. Die Umstimmung vollzieht sich 
im einen und anderen Sinne innerhalb von wenigen Minuten. Aus den 
Tierexperimenten über Schallschädigungen weiß man aber, daß der 
Schall stunden- und evtl. tagelang einwirken muß, bis eine eigentliche 
Schädigung zur Beobachtung kommt, und daß jedenfalls die Wirkung 
einiger Minuten nicht genügt. Eine Ausnahme machen nur explosions- 
artige außerordentlich starke Schallintensitäten, wie sie hier nicht in 
Betracht gezogen wurden. Auf der anderen Seite zeigen die Beobach- 
tungen am Menschen, daß die Umstimmung in wenigen Minuten hohe 
Grade erreicht, so daß z. B. der Ermüdungston gar nicht mehr gehört 
wird (Schnyder).. Wenn dieser Erscheinung eine Schädigung zu- 
grunde liegen würde, so wäre es ganz ausgeschlossen, daß sie innerhalb 
von einigen Minuten wieder vollständig oder doch größtenteils zurück- 
gehen könnte. Man kann deshalb die Ermüdung auch nicht als den 
Beginn der Schädigung bezeichnen und in dieser Weise Ermüdung 
und Schädigung nur quantitativ, nicht aber qualitativ unterscheiden. 
Im Gegenteil müssen Ermüdung und Schädigung als Gegensätze auf- 
gefaßt werden, wobei die erstere die Aufgabe hat, das Gehörorgan 
vor zu hohen Erregungsgraden zu schützen. Die Annahme liegt deshalb 
nahe, daß Ermüdung resp. Umstimmung und Schädigung auch zwei 
qualitativ verschiedene Prozesse sind. Es schließt das nicht aus, daß 
sie nebeneinander herlaufen und die Schädigung ebenfalls sofort mit 
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dem Einsetzen des Schallreizes beginnt. Außerdem zeigen die in- 
dustriellen Schallschädigungen, daß die Umstimmung resp. „Er- 
müdung‘ nicht genügt, um das Ohr gegen die außerordentliche, über 
das physiologische Maß weit hinausgehende Beanspruchung durch den 
Industrielärm zu schützen. 

Zusammenfassend läßt sich demnach sagen: Gemäß einem allge- 
meinen biologischen Prinzip sind auch im Gehörorgan zwei prinzipiell 
verschiedene Regulationsmechanismen zusammengekoppelt. Der eine, näm- 
lich ein nervös-muskulärer Apparat, dargestellt durch die Reflexe der Binnen- 
ohrmuskeln, resp. des Stapedius, reagiert momentan und regelt die Reizzu- 
leitung. Der andere, gegeben in der Umstimmung des perzipierenden Appa- 
rates, braucht einige Zeit zur vollen Entwicklung und steuert den Erregungs- 
prozeß selbst. Dabei ist der Reflex der Umstimmung vorgeschaltet. 

Im Vorhergehenden habe ich den Stapediusreflex mit der Gehörs- 
empfindung in Beziehung gebracht. Dabei kann der Stapediusreflex 
als objektives Zeichen der Erregung gelten und ist wahrscheinlich in 
einem gewissen Sinne ein Maß für die Intensität des Erregungsprozesses. 
Es ist nun von Interesse, zu untersuchen, ob noch weitere Eigenschaften, 
die der subjektiven Gehörempfindung zukommen, beim Reflex gefunden 
werden können. 

Dazu gehört in erster Linie die spezifisch-biologische Wirksamkeit 
der verschiedenen Tonhöhen, resp. die eigentümliche Form der Schwellen- 
wertkurve mit ihrem hohen Maximum in der Gegend der viergestrichenen 
Oktave. Ich habe zwar weder in der ersten, noch in der vorliegenden 
Mitteilung die Schwellenwerte für den Stapediusreflex genau bestimmt, 
jedoch geht schon aus den für den Reflex festgestellten unteren und 
oberen Tongrenze, sowie aus der sehr merklich geringeren Intensität, 
die bei Tönen der vier- und fünfgestrichenen Oktave zur Auslösung 
des Reflexes genügen, hervor, daß die Schwellenwertkurve für den 
Stapediusreflex und diejenige der Empfindung eine prinzipielle Über- 
einstimmung zeigen. Dasselbe ergibt sich, wenn man in ähnlicher 
Weise die Ermüdungszeiten darstellen wollte. Die Reflexkurve stellt 
in einem gewissen Sinn einen Ausschnitt aus der Empfindungskurve 
dar und ist gegen diese im Sinne einer allsemein stärkeren Toninten- 
sität parallel zur Abscisse verschoben. Es kommt demnach auch für 
die Auslösung des Reflexes nicht nur auf die physikalische Intensität 
des Tones, sondern daneben auch auf seine der Tonhöhe entsprechende 
biologische Wirksamkeit an. Es ist jedenfalls auffällig, daß am Auge 
genau dasselbe einerseits für den pupillomotorischen Reflex und ander- 
seits für die subjektive Helligkeitsempfindung zutrifft. 

Eine zweite hervorstehende Eigenschalt der Gehörsempfindung ist 
die Klanganalyse. Etwas ganz ähnliches habe ich oben für die Er- 
müdung des Stapediusreflexes beschrieben. Dabei zeigt sich, daß beim 
Zusammenklingen von zwei Tönen, diese gewissermaßen unabhängig 
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voneinander zur Wirkung kommen, so daß man für den einen ermüden 
kann, ohne die Wirkung des anderen zu beeinträchtigen. Es scheint 
also auch für den Stapediusreflex eine Art von Klanganalyse zu be- 
stehen, jedenfalls werden auch in bezug auf den Reflex die einzelnen 
Töne voneinander unterschieden. 

In bezug auf die 3 erörterten Eigenschaften, Ermüdung, spezifisch 
biologische Wirksamkeit der verschiedenen Tonhöhen und Klanganalyse, 
herrscht zwischen Hörempfindung und Stapediusreflex demnach eine 
prinzipielle Übereinstimmung. Man darf daraus wohl den Schluß 
ziehen, daß die diesen Eigenschaften zugrunde liegenden Prozesse sich 
an einer Stelle abspielen, welche der Empfindung und dem Reflex 
gemeinsam sind. Es erhellt daraus ohne weiteres, von wie großem 
Interesse es ist, nach den Bahnen und Zentren des Reflexes zu fragen. 
Insbesondere wird man zu ergründen suchen, inwieweit die Hirnrinde 
am Reflex beteiligt ist. Leider läßt sich diese Frage für den Menschen 
nicht eindeutig beantworten. Nur ein sehr seltener Zufall von Hirn- 
schädigung und Trommelfelldefekt würde eine direkte Beweisführung 
erlauben, vorläufig ist man auf einige indirekte Anhaltspunkte und auf 
das Tierexperment angewiesen. Für das Tier hat schon Hammerschlag! 
nachgewiesen, daß der Tensorreflex erhalten bleibt, wenn der Hirn- 
stamm hinter den Vierhügeln durchschnitten wird. Im selben Sinne 
sprechen die Untersuchungen von Forbes und Sherringion!!, Schalten- 
brand!2 sowie Spiegel und Kacheshital!?. Beim Tier kann der Reflex 
demnach subcortical verlaufen. Ich möchte nebenbei darauf hinweisen, 
daß einem dadurch wenigstens für das Tier eine Methode in die Hand 
gegeben ist, um mit Sicherheit festzustellen, ob die Ermüdung, die 
biologische Wirksamkeit der verschiedenen Tonhöhen und die Klang- 
analyse periphere oder corticale Vorgänge sind. Diese Experimente 
wären eine interessante Ergänzung zu den in gleicher Absicht unter- 
nommenen Untersuchungen mit der Dressurmethode nach Kalischer. 
Eine Übertragung auf den Menschen ist jedoch nicht ohne weiteres 
zulässig. Für den Menschen liegt einzig eine Angabe von Edinger und 
Fischer!“ vor, nach denen an einem großhirnlosen 2!/,jährigen Knaben 
auf akustische Reize ein allgemeines Zusammenzucken beobachtet 
wurde. Es scheint also, daß auch beim Menschen subcorticale cochleo- 
motorische Reflexe vorkommen. Was den erwachsenen Menschen be- 
trifft, so hat Mangold festgestellt, daß bei solchen, die den Tensor will- 
kürlich kontrahieren können, der Tensorreflex auch willkürlich gehemmt 
werden kann. In solchen Fällen besteht demnach eine Verbindung der 
Reflexbahn mit der Hirnrinde. In bezug auf den Stapediusreflex habe 
ich in meiner 1. Mitteilung! bedingte Reflexe beschrieben. Diese müssen 
cortical verlaufen, d. h. es müssen corticale Bögen bestehen. Auf der 
anderen Seite ist darauf hinzuweisen, daß der Stapedius weder will- 
kürlich kontrahiert werden kann, noch sich durch willkürliche Auf- 
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merksamkeit anspannen läßt, noch auch der Reflex einer willkürlichen 


Hemmung unterliegt. Von rein psychischen Prozessen, wie namentlich 
der Aufmerksamkeit, scheint er demnach nicht beeinflußt zu werden. 
Im Gegenteil besteht nach dem Tierexperiment und in Analogie mit 


anderen ähnlichen Reflexen, z. B. dem pupillomotorischen Reflex, eine 
groBe Wahrscheinlichkeit, daß er für gewöhnlich auf subcorticalen 
Balınen verläuft, denen einzelne corticale Bögen für bestimmte Zwecke 
übergeschaltet sind. Er zeigt dabei das gleiche Verhalten, wie andere 
Reflexe auch, d. h. er hat Bögen in verschiedener Höhe des Zentral- 
nervensystems. Die sensible Seite der Reflexbahn ist dabei zum Teil 
der zentralen Hörbahn gemeinsam, und es läßt sich vorläufig nicht mit 
Sicherheit entscheiden, an welcher Stelle, speziell ob im Empfänger 
(cortisches Organ) oder im Empfinder (Hirnrinde) die genannten ge- 
meinsamen Eigenschaften von Reflex und Empfindung zu lokalisieren 
sind. Eine gewisse Wahrscheinlichkeit spricht allerdings eher für das 
Cortische Organ. Für die Klanganalyse bedeutet eine solche Annahme 
nichts Neues, stimmt sie doch überein mit der Helmholtzschen Resonanz- 
hypothese. Für die Ermüdung bzw. Umstimmung besteht jedoch fast 
allgemein die Ansicht, daß es sich um ein zentrales und zum großen 
Teil psychisches Phänomen handelt. Darauf hat besonders K. L. Schae- 
jer!5 hingewiesen. Dagegen ist nun allerdings geltend zu machen, daß 
die Ermüdung des Stapediusreflexes, mit dem die Ermüdung bzw. Um- 
stimmung der Empfindung durchaus parallel geht, von psychischen 
Vorgängen, wie z. B. der Aufmerksamkeit, völlig unabhängig ist, und 
daß daher die letztere keine Rolle spielen kann. Ich bin nach den Er- 
gebnissen am Reflex eher geneigt, die Ermüdung in die Peripherie zu 
verlegen. Es ist übrigens interessant, daß auch die Umstimmung des 
Auges ein vorwiegend peripherer Prozeß ist (v. Kries®). Jedenfalls aber 
ist es sicher, daß die Ermüdung die sensible Seite des Reflexbogens betrifft. 
Die spezifisch biologische Wirksamkeit der Tonhöhen, sowie die ‚„Klang- 
analyse‘ ließe sich nicht erklären, wenn die Ermüdung sich im motori- 
schen Teil abspielen würde. Es erweist sich im Gegenteil auch beim 
Stapediusreflex das allgemeine Gesetz von der Unermüdbarkeit der 
letzten gemeinsamen Strecke als zutreffend. Dabei kommen auf der 
sensiblen Seite nur die Zentren und das Cortische Organ in Frage und 
es. ist sicher durchaus richtig, wenn K. L. Schaefer!® den Ausdruck ‚„Er- 
müdung des Hörnervens“ als falsch verwirft. Sowohl sensible, wie 
motorische Nerven sind nach allgemein physiologischen Ergebnissen 
fast unermüdbar. 

Beim Stapediusreflex wird auch eine Art von Summation beobachtet. 
Ich habe schon in der 1. Mitteilung gezeigt, daß Geräusche den Reflex 
ganz besonders leicht auslösen. Das erklärt sich nach meinen neueren 
Beobachtungen dadurch, daß bei Geräuschen der Reflex von einer 
ganzen Reihe von verschiedenen und unabhängigen Stellen des Cortischen 
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Organes erregt wird und daß sich alle diese unter Umständen unter- 
schwelligen Reize auf der motorischen Seite summieren. Die besondere 
Wirkung von Geräuschen erklärt sich auf diese Weise aus allgemein 
biologischen Gesetzen. Es ist sehr interessant, daß damit auch einem 
Zweckmäßigkeitsprinzip Genüge geleistet wird, indem sich damit das 
Ohr den Anforderungen des gewöhnlichen täglichen Lebens besonders 
gut anpaßt. Die Frage, ob Geräusche deshalb auch besonders schädigen, 
wie ich sie in meiner 1. Mitteilung aufgeworfen habe, wird davon nicht 
direkt berührt. 


Über die mechanische Wirkung der Stapediuskontraktion. 

Schon bei der Beschreibung des 1. Falles habe ich hervorgehoben, 
daß die Stapediuskontraktion nahezu isometrisch verläuft, d. h. nur 
zu einer sehr geringen Verkürzung führt. Dasselbe hat sich auch in 
diesem 2. Falle ergeben. Gemessen am Meßokular betrug die Ver- 
schiebung der Lichtreflexe nicht mehr als !/,, mm, zugleich sah man 
deutlich, wie sich am Ansatz der Sehne einzelne Züge straffer anspannten. 
Auch in diesem Falle machte das Trommelfell keinerlei Bewegungen. 
Auffällig war wiederum, daß sich auch der Stapes nicht zu rühren schien. 
Da die Gelenklinie des Stapes-Amboßgelenkes deutlich zu sehen war, 
habe ich sie im Meßokular auf einen Teilstrich eingestellt und konnte 


selbst auf diese Weise keine Verschiebung der Gelenklinie feststellen. 


Die Exkursionen des Stapes müssen demnach äußerst klein sein. Daraus 
darf man wohl den Schluß ziehen, daß die Gehörknöchelchenkette beim 
Lebenden straff gespannt ist und sich jedenfalls in der Zugrichtung des 
Stapedius nur sehr wenig bewegen kann. Dieser 2. Fall ist allerdings 
in dieser Hinsicht weniger beweiskräftig als der erste. Es ist nämlich 
nicht ausgeschlossen, daß die vorgängige perforative Entzündung narbige 
Verwachsungen in der Gehörknöchelkette zur Folge hatte. Trotzdem, 
wie hervorgehoben, an den sichtbaren Teilen des Mittelohres keine 
Narben zu sehen waren, mahnt doch die hochgradige Mittelohrschwer- 
hörigkeit in dieser Beziehung zur Vorsicht. Ich verweise in übrigen 
auf meine Ausführungen in der 1. Mitteilung, die hiermit von neuem 
bestätigt werden. 
Zusammenfassung. 

1. Im Anschluß an meine 1. Mitteilung wird ein 2. Fall beschrieben, 
bei welchem die Stapediusschne durch einen Trommelfelldefekt mit dem 
Ohrmikroskop beobachtet werden konnte. 

2. Auch bei diesem Individuum ließ sich ein regelmäßig vorkommen- 
der und konstant auftretender cochlearer Stapediusreflex nachweisen. 
Dabei bestätigten sich die Ergebnisse meiner 1. Mitteilung prinzipiell 
in allen Punkten. 

3. Der menschliche Stapediusreflex zeigt erhebliche individuelle 
Schwankungen, sowohl was das Tongebiet anbetrifft, innerhalb dessen 
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er ausgelöst werden kann, wie auch in bezug auf die Schwellenwerte. 
Im vorliegenden Falle trat er zwischen 650 und 12000 D.Sch. auf. 

4. Der Stapediusreflex tritt auch bei osteo-tympanaler Schall- 
zuleitung auf. Vibratorisch rhythmische Erregung sensibler Nerven 
löst ihn jedoch nicht aus. 

5. Der Stapediusreflex läßt sich durch Dauertöne ‚„ermüden', und 
zwar tritt nach höchstens I—1!/, Minuten Reflextaubheit ein. Die 
Ermüdungszeit ist von der Tonhöhe abhängig und ist bei den hohen 
Tönen länger als bei den tiefen. Die „Ermüdung‘ bezieht sich nur auf 
den Ermüdungston, während die übrige Tonreihe nicht betroffen wird. 

6. Die Rückkehr der Reflexerregbarkeit, d. h. die Erholung, voll- 
zieht sich innerhalb einiger Minuten. 

7. Der Vergleich mit der Ermüdung der Gehörsempfindung führt 
dazu, dem Gehörorgan 2 Regulations- bzw. Schutzeinrichtungen zu- 
zuschreiben. Nämlich einerseits einen nervös-muskulären Apparat, den 
Stapediusreflex, der momentan mit voller Stärke einsetzt und die 
Reizzuleitung regelt, und andererseits die Eigenschaft der Umstimmung 
nach v. Kries, die sich langsamer entwickelt und die Intensität des Er- 
regungsprozesses im perzipierenden Organ steucrt. Der Reflex ist dabei 
der Umstimmung vorgeschaltet. 

8. Die „Ermüdung‘ des Reflexes betrifft die sensible Seite des 
Reflexbogens und ist wahrscheinlich peripher zu suchen, 

9. Der Stapediusreflex zeigt wie die Schallempfindung die spezifisch 


biologische Wirksamkeit der hohen Töne, sowie eine Art von Klang- 
analyse. 
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Über Erythema exsudativum multiforme!. 


Von 
Prof. Dr. Edmund Meyer, Berlin. 


Mit 2 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 13. Dezember 1929.) 


In der laryngologischen Literatur findet man nur sehr wenig über das 
Erythema exsudativum multiforme; in den spärlichen Veröffent- 
lichungen sind vorwiegend Fälle von Schleimhautaffektionen mitge- 
teilt; die schweren, unter dem Bilde einer allgemeinen Infektionskrank- 
heit verlaufenden, mit ausgedehnten Eruptionen auf der Haut und den 
Schleimhäuten sind gar nicht erwähnt. Auch in’ den dermatologischen 
Publikationen sind diese Fälle meist nur beiläufig beschrieben. Das 
Krankheitsbild ist selten und daher ziemlich unbekannt, es scheint mir 
deshalb wünschenswert, eine einschlägige Beobachtung mitzuteilen, die 
nach verschiedenen Richtungen Interesse verdient. 


Am 17. IX. d. J. erkrankte ein 10jähriger kräftiger aus gesunder Familie 
stammender Knabe, der angeblich in den letzten Jahren schon 3mal eine Stomatitis 
durchgemacht hatte, an Angina mit 39° Temperatur. Die Erscheinungen gingen 
zurück, die Temperatur blieb subfebril. Am 13. IX. traten unter Temperatur- 
anstieg (39,2°) am Rachenring, am weichen Gaumen und an der Wangenschlein- 
haut zahlreiche über stecknadelkopfgroße Bläschen auf, die sich sehr rasch ver- 
größerten, konfluierten und die ganze Mundhöhle, besonders die Zunge einnahmen. 
Am gleichen Tage schwollen die Augenlider sehr stark an, die Lippen wurden 
geschwürig, am Naseneingang bildeten sich zahlreiche Bläschen. Temperatur 
dauernd zwischen 39 und 40°. Am 15. IX. zeigte sich am Hals ein kleiner roter 
Fleck, der sich schnell bis Markstückgröße ausdehnte und ein zentrales Bläschen 
bildete, das von einem carminroten Rand umgeben war. Innerhalb weniger Stun- 
den zeigten sich auf Hals, Brust, Rücken und Extremitäten ähnliche Flecke. 
Als ich den Knaben am 17. IX. sah, machte er einen schwerkranken Eindruck. 
Temperatur 39,6°. Das Gesicht hatte durch die Schwellung der Augen und der 
Lippen und durch die Rötung der Nasenspitze einen eigenartigen Ausdruck. 
Der Naseneingang beiderseits blutig borkig, stark gereizt. Auf beiden unteren 
Muscheln blutig-membranöse Fetzen auf fleckförmig geröteter Schleimhaut. Die 
Lippen stark geschwollen, von blutigen Borken und dicken nekrotischen Fetzen 


1 Nach einer Demonstration in der Sitzung der Berl. oto-laryng. Ges. 
vom 15. November 1929. 
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bedeckt. Die Öffnung des Mundes stark behindert. Die Zunge isi dick geschwollen, 
in den Bewegungen beschränkt, ihr Rücken ist von einem dicken, schmierig gelben 
nekrotischen Belag bedeckt. Der Zungenrand ist geschwollen mit deutlichen 
Zahneindrücken, teils glasig, teils von dicken nekrotischen Massen bedeckt. Der 
harte und weiche Gaumen zeigt gleichfalls einen dicken, schmierigen Belag, der 
nur den hinteren Abschnitt des weichen Gaumens frei läßt, auf dem man von 
gerötetem Hof umgebene Schleimhautfetzen — die Reste geplatzter Bläschen — 
erkennt (Abb. 1). Die Wangen- und Rachenschleimhaut zeigen analoxe Veränderungen. 


Abb. 1. 
Veränderungen der Mundhöhle bei Yrythema exsudativum multiforme. 


Die Untersuchung des Nusenrachens und des Kehlkopfes ist wegen der mangel- 
haften Öffnung des Mundes und wegen der Empfindlichkeit der Mund- und 
Rachenschleimhaut nicht ausführbar. Die Stimme ist klar. Die Atmung frei, die 
Sprache erschwert, kloßig, nasal. 

Die Augenlider sind stark gerötet und geschwollen, borkig verklebt, jucken 
stark, die Conjunctiven intensiv gerötet, von fibrinös-eitrigen Membranen bedeckt. 
Corneae völlig frei. Pupillen gleich weit, reagieren prompt. Lichtscheu und sehr 
erschwerte Öffnung der Lidspalte. 

Diffus über den ganzen Körper zerstreut, vorwiegend am Hals, Nacken, 
Schultern, Rücken in den oberen Partien, an Ober- und Unterarmen auf Streck- 
und Beugeseiten, an den Innenflächen der Oberschenkel, weniger an den Unter- 
schenkeln, gar nicht an Händen und Füßen zahlreiche stecknadelkopf- bis mark- 
stückgroße, teils runde, teils längliche, leicht erhabene, stark juckende, carminrote, 
scharf gegen die Umgebung abgegrenzte Flecke, von denen die meisten eine zentrale 
Blase von verschiedener Größe zeigen, die aber stets den geröteten Rand frei läßt. 
Das Präputium stark geschwollen und gerötet, verklebt, starke Schmerzen beim 
Urinlassen (Abb. 2). 
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Abb. ?. Erythema exsudativum multiforme. Eruption auf dem ganzen Körper, besonders an den 
Augenlidern, Lippen, an der Nase und am Präputium. 
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Ich glaubte zuerst eine pemphigusartige Erkrankung vor mir zu haben, ich 
zog deshalb den Kollegen Langstein, der den Patienten schon bei der vorhergehenden 
Erkrankung gesehen hatte, zu. Bei der Schwere des Krankheitszustandes ordneten 
wir die Überführung in das Kaiserin Auguste-Viktoria-Haus, dessen Kranken- 
geschichte ich bei der Schilderung mitbenutzt habe, an. Bei der Beobachtung 
stellte es sich heraus, daß wir es zweifellos mit einem Erythema exsudativum 
multiforme der Schleimhaut und der äußeren Haut in seiner fast rein bullösen 
Form zu tun hatten. Der Verlauf war günstig; schon am Tage nach der Aufnahme 
fiel die Temperatur auf 37,8°; zunächst schossen noch neue Eruptionen auf der 
Haut, weniger auf der Schleimhaut auf, die bestehenden Blasen trockneten bald 
ein, es bildeten sich Schorfe, die sich langsam abstießen; Augen, Lippen und 
Nase schwollen ab, reinigten sich, ebenso Mund-, Rachen- und Genitalschleimhaut. 
Auf der Haut blieben noch die roten Flecke zurück, die über blaurot schließlich 
eine braune Farbe annahmen, um jetzt fast ganz zu verschwinden; zur Zeit sieht 
man noch einige schwach bräunliche Flecke am Hals und an den Oberschenkeln. 
Therapeutisch wurden 2 Eigenblutinjektionen gemacht, die Schleimhäute wurden 
symptomatisch mit Spülungen und Anästhesin behandelt, nach Abstoßung der 
Beläge pinselten wir die Mundschleimhaut mit 1lproz. Arg. nitr. 

Bei einem Knaben tritt im Anschluß an eine Angina 2mal eine Sto- 
matitis, l mal eine Stomatitis mit gleichzeitiger Erkrankung der Augen-, 
Nasen- und Genitalschleimhaut, die von berufenster pädriatischer Seite 
als Di aufgefaßt wurde, und bei der vierten Attacke außer der Schleim- 
hautaffektion ein Bläschenausschlag auf dem ganzen Körper unter den 
Symptomen einer sehr schweren Infektionskrankheit auf. Das Aus- 
sehen des mit Blasen übersäten Körpers ließ zunächst an eine 
pemphigusartige Erkrankung denken, dann machte das wiederholte 
Auftreten diese Diagnose unwahrscheinlich und ließ uns das Krank- 
heitsbild als rein bullöse Form von Erythema exsudativum multi- 
forme auffassen, die Neisser und Jadassohn im Handbuch für prak- 
tische Medizin 2, 111 in folgender Weise beschreiben: ‚„Klinisch 
stellen die vesikulo-bullösen oft eine eigene Form der Erkrankung 
dar, indem sie, ohne die Lieblingslokalisationsstellen innezuhalten, 
in reichlicherer Eruption größere Körperflächen befallen, ja sogar 
wie schwere akute Infektionskrankheiten mit hohem Fieber und 
schweren Allgemeinerscheinungen als universelle exsudativ-vesiculöse 
Exantheme auftreten. Manchmal erscheint das Exanthem in fast 
rein bullöser Form, so daß man eine pemphigusartige Erkrankung 
vor sich zu haben glaubt.“ 

Auch in unserem Fall war die Lokalisation nicht die typische, die’ 
nach den Lehrbüchern auf den Streckseiten mit fast regelmäßiger Be- 
teiligung der Handrücken, der Streckseiten der Unterarme und der 
Unterschenkel sowie der Fußrücken zu finden ist. Demgegenüber be- 
schreibt Obermayer (Dermat. Wschr. 1929, Nr 43a) einen Typus inversus, 
bei dem die Eruption mit sichtlicher Regelmäßigkeit an den Beuge- 
seiten der Extremitäten auftritt, er will diese Form besonders bei 
starker Beteiligung der Mund- und Genitalschleimhäute beobachtet 
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haben, während bei dem gewöhnlichen Typus die Schleimhautaffektion 
nur gelegentlich vorkommen soll. In meinem Fall war der Hautaus- 
schlag bei sehr heftiger Schleimhauterkrankung an Hals, Brust und 
Rücken, an Streck- und Beugeseiten der Extremitäten und an der Innen- 
fläche der Oberschenkel lokalisiert, während Hände und Füße völlig 
frei waren. 

Irgendeinen spezifischen Erreger festzustellen, ist uns nicht gelungen. 
Der von Levaditi, Niclau und Poincloux bei Erythem mit Polyarthritis 
und Angina gefundene Streptobac. moniliformis, der auch von Parker 
und Hudson nachgewiesen werden konnte, war in unserem Fall nicht 
vorhanden. Der Blutbefund wies eine starke Linksverschiebung, aber 
keine charakteristische Veränderung auf, während nach Obermayer 
eine ausgesprochene Leucocytose, deutliche Linksverschiebung mit 
teilweise toxischer Schädigung und nach 2 Wochen eine deutliche 
Eosinophilie nachweisbar sein soll, was auch schon Minassian im Gegen- 
satz zu den übrigen Beobachtern beschrieben hat. 

Die Prognose des unter dem Bild einer akuten Infektionskrankheit 
verlaufenden Erythema exsudativum scheint trotz des anfangs sehr 
schweren Krankheitsbildes günstig, wenigstens habe ich in der Literatur 
keine Mitteilung über ungünstig verlaufende Fälle gefunden, auch bei 
unserem Patienten trat eine schnelle Besserung ein, die zur vollständigen 
Heilung führte. 

Die Therapie scheint keinen großen Einfluß auf den Verlauf auszu- 
üben, wenigstens sollen sich nach den Literaturangaben die verschieden- 
sten Medikamente bei der Behandlung bewährt haben. Meines Erachtens 
sollte die Behandlung eine wesentlich symptomatische sein, die das 
Hautjucken durch einen geeigneten Puder, die Schmerzen im Mund 
und Hals mit Anästhesin und die Schwellung der übrigen Schleimhäute 
durch Umschläge zu vermindern versucht. 

Wenn der einzelne Anfall auch günstig verläuft, so bleibt die Neigung 
zu Rezidiven als ungünstiges Moment bestehen. Um sie zu beseitigen, 
müssen wir der Ätiologie nachforschen. Daß eine Noxe vorhanden sein 
muß, von der die einzelnen Schübe der Erkrankung ausgehen, ist wohl 
außer Zweifel, ob es sich dabei um ein bacterielles Ageus oder um eine 
Toxinwirkung handelt, ist schwer zu entscheiden. Auf die Möglichkeit, 
daß die Anfälle von einer Tonsillena/fektion ausgehen, haben Hoffmann, 
Stone, Samek u. a. hingewiesen. Wir können aber nur dann die Mandeln 
als Eingangspforte für den Krankheitserreger ansehen, wenn die Mandel- 
und Rachenerkrankung viel früher auftritt als das Erythem und wenn 
sich auch in der freien Zeit Zeichen einer Mandelerkrankung nachweisen 
lassen. In unserem Fall ist der Beginn der einzelnen Anfälle mit einer 
Angina außer Zweifel, die Schleimhauteruptionen ebenso wie der Aus- 
schlag auf der Haut sind deutlich viel später aufgetreten. Bei einer 
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Untersuchung der Mandeln einen Monat nach dem Ablauf der Erkran- 
kung war eine deutliche Tonsillitis chronica mit reichlichen Pfröpfen 
vorhanden. Ist diese Annahme der Tonsillen als Eingangspforte zu- 
treffend, so müßte die Ausschälung der Mandeln die Rezidive verhindern. 
Tatsächlich hat Stein in der Wiener Dermatologischen Gesellschaft vom 
28. IV. 1927 eine 43jährige Patientin vorgestellt, die in der Zeit von 
1920—1925 7 schwere Anfälle von Erythem gehabt hatte, nach der 
Tonsillektomie 1925 ist kein Rezidiv wieder aufgetreten. Ähnliche Mit- 
teilungen finden sich noch mehrfach in der Literatur. Ich werde auch 
in meinem Fall zur Vermeidung von Rückfällen die Mandelausschälung 
vornehmen. In allen Fällen, in denen die tonsillare Ätiologie unwahr- 
scheinlich ist, kann eine Arsenkur versucht werden. 


(Aus der Hals-, Nasen- und Ohrenklinik der Universität Berlin. — Direktor: 
Professor Dr. C. von Eicken.) 


Die Beziehungen des Ganglion sphenopalatinum zu den 
von ihm ausgehenden Nervenstämmen. 


Von 
Dr. Klaus Vogel, 


Privatdozent und Assistent der Klinik. 
Mit 18 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 23. Dezember 1929.) 


Eine Durchsicht der einschlägigen Literatur! zeigt, daß über das 
Verhalten des Ganglion sphenopalatinum zu den von ihm ausgehenden 
Nervenstämmen eine Übereinstimmung der Ansichten noch nicht 
erzielt ist. 

L. R. Müller nimmt Unterbrechung aller Fasern sowohl des Nervus 
vidianus als auch des Nervus sphenopalatinus, welcher aus dem 2. Ast 
des Nervus trigeminus kommt, im Ganglion sphenopalatinum an; er 
hält beide also für echte postganglionäre Nerven; Spalteholz und andere 
Autoren dagegen sind der Ansicht, daß nur ein geringer Teil der Fasern 
des Nervus sphenopalatinus in direkter Beziehung zum Ganglion steht, 
und daß der größte Teil derselben vor oder neben dem Ganglion vor- 
beizieht, um unmittelbar in die Rami orbitales, nasales posteriores und 
palatini überzugehen. Zwecks Beantwortung der strittigen Fragen habe 
ich 3 Schnittserien, welche in frontaler, in sagittaler und in horizontaler 
Richtung durch die Flügel-Gaumengrube gelegt waren, mikroskopisch 
untersucht. 

Die mikroskopischen Verhältnisse sind kurz folgende: Das Ganglion 
liegt als dreistrahliger platter Stern auf der Vorderfläche des Os ptery- 
goideum unterhalb und medial vom Foramen rotundum und dicht seit- 
lich neben der Mündung des Canalis vidii, in dessen Bucht es sich ein 
kleines Stück weit mit einem Ausläufer hineinzieht (vgl. Abb. 1). Es ist 
oben etwas breiter und verschmälert sich nach unten zu. Die drei- 


! Zusammengestellt in der Arbeit von H. Burger, „Das Ganglion spheno- 
palatinum.“ Acta oto-laryng. (Stockh.) 11, 221 (1927). 
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strahlige Form kommt durch 3 Nervenstränge zustande, welche nach 
verschiedenen Richtungen von dem Ganglion ausgehen. | 

Von der medialen Seite kommt aus dem Canalis vidii der Nervus 
vidianus. Dieser Nerv ist aus 3 verschiedenen Elementen zusammen- 
gesetzt. Er enthält als motorischen Ast vom Nervus facialis den Nervus 
petrosus superficialis major, als sensiblen Ast vom Nervus Jacobsoni, 


Austrittsstelle d. N. vidianus aus d. Canalis Vidii 
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Abb. 1. Trontalansicht des r. Keilbeins mit d. Proc. pterygoideus. 


d.h. vom Nervus glossopharyngeus, den Nervus petrosus profundus 
major, und als smypathischen Ast aus dem Plexus caroticus den sog. 
Ramus caroticus. 

Von lateral und von oben kommt der aus 2—3 mehr oder weniger 
zusammengeschlossen verlaufenden Stämmchen bestehende Nervus 
sphenopalatinus aus dem Trigemmus II. 

Nach unten verlassen das Ganglion die Nervi palatini. Außerdem 
gehen von der medialen Seite des Ganglions eine Anzahl von kleinen 
Nervenstämmchen zur Nasenhöhle. 

Die normale Durchschnittsgröße des Ganglions beträgt nach meinen 
eigenen Erfahrungen, am Serienschnittpräparat gemessen, 3—4 mm in 
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Abb. 2. Frontalschnitt. 
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der Höhe, 2—3 mm in der Breite und 1—2 mm in sagittaler Richtung. 
Zur Erleichterung der Orientierung auf den folgenden Mikrophoto- 
grammen gebe ich zunächst 2 Übersichtsbilder (Abb. 2 und 3). 
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Abb. 4. Frontalschnitt. 


Die mikroskopische Verfolgung der verschiedenen Nervenstränge auf 
ihrem Verlauf durch das Ganglion in den 3 Schnittserien hat nun folgen- 
des ergeben: 


Der Nervus vidianus wird im Ganglion vollständig unterbrochen. 
Auf keinem Schnitt zeigen sich Nervenfaserbündel, welche mit irgend- 
einem der anderen vom Ganglion ausgehenden Nerven direkte Ver- 
bindung haben (vgl. die Abb. 11, 12, 13, 15). Eine Betrachtung der 
Abbildungen mit der ohrenärztlichen Lupe von 10 Dioptrieen läßt 
deutlich Ganglienzellen und Nervenfasern unterscheiden. Die Durch- 
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sicht der Frontal- und Horizontalserien zeigte ebenfalls keine durch- 
gehenden Nervenfasern. 


Anders verhält sich dagegen der Nervus sphenopalatinus; ein großer 
Teil seiner aus dem 2. Trigeminusast stammenden Fasern, und zwar der 


— ER N —— — Keilbein- 
s, > aN höhle 
3 D 

- Ggl. spheno- 

palat. 

N. spheno- 
palat. 

hinten und 
vornu.laterul p 
geleg. Stamm Nervi pala- 


(= Nervi 


Vs tini minores) 
palat. major) 


"Abb. 5. Frontalschnitt. 


vorn und lateral gelegene, schätzungsweise etwa ?/, des Nervenbündels 
betragende Teil, geht direkt in das Bündel der Nervi palatini über, 
stellenweise sogar fast ohne Verbindung mit dem Ganglion (vgl. Abb. 4); 
es ist der Nervus palatinus major. Der hintere mediale Teil der Fasern 
teilt sich bald in 2 Äste: die Nervi palatini minores (vgl. Abb. 7). Während 
diese, wenn auch nicht vollständig, aber zum größten Teil, aus dem 
Ganglion hervorgehen (Abb. 5 und 6), ist es beim N. palat. major nur 
der medial gelegene Teil (Abb. 5, 6, 7). Der laterale Teil desselben stellt 
eine ansehnliche direkte Fortsetzung des Nervus sphenopalatinus dar 
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(Abb. 4). Ein durchgehender Anteil der Nervi palatini minores ist auf 
Abb. 8 zu sehen. 

Demnach enthalten beide Palatinusstämme, major und minores, 
durchgehende und aus dem Ganglion stammende Fasern; und zwar der 
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Abb. 6. Sagittalschnitt. 


N. palat. major erheblich mehr durchgehende als die N. palat. minores. 
Von den Nervi sphenopalatini wird nur der oben und hinten gelegene, 
schätzungsweise !/, betragende Teil im Ganglion unterbrochen (vgl. 
Abb. 5). 

Woher stammen nun die Nervi nasales ? Nur aus dem Ganglion oder 
auch ganz oder zum Teil direkt aus dem Nervus sphenopalatinus oder 
vidianus ? 

Es wurde bereits gesagt, daß für den Nervus vidianus keine direkte 
Verbindung zu anderen Nervenstämmen des Ganglions nachgewiesen 
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werden konnte; also können die Nervi nasales nicht direkt aus dem 
Nervus vidianus hervorgehen. Um im übrigen die Herkunft der Nervi 
nasales festzustellen, war es notwendig, alle einzeln aufzusuchen und sie 
bis zu ihrem Ursprung aus dem Ganglion proximalwärts zu verfolgen. 
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Abb. 7. Sagittalschnitt. 


Bei genauer Durchsicht der Schnitte verschiedener Serien finden sich 
etwa 10 kleinere und größere Nervenstämmchen, welche zur Nasenhöhle 
ziehen, und welche nach Zahl und Ursprungsstelle nicht immer ganz 
konstant zu sein scheinen. Vom oberen Pol des Ganglions, und zwar von 
dem Zipfel desselben, welcher sich in den Canalis vidii hineinzieht, 
scheinen ziemlich konstant 3—4 Stämme nasalwärts abzugehen. Die 
beiden obersten sind verhältnismäßig dick. Sie verlaufen dicht unter 
dem Boden der Keilbeinhöhle und ziehen durch eine Spalte zwischen 
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dem oberen medialen Blatt des Processus pterygoideus und dem Boden 
der Keilbeinhöhle, wo sie sich wieder zu vereinigen scheinen, zum Dach 
des Nasenrachens und der Choane. Die Knochenspalte ist identisch mit 
dem sog. Canaliculus pharyngeus und der Doppelnerv entspricht dem 
bei Pitres und Testut (les nerfs en schémas, 1925) als Ramus pharyngeus 
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Abb. 8. Sagittalschnitt. 


oder nerf de Bock bezeichneten Stamm (vgl. Abb. 9 und 10). Beide 
Nervenstämme erhalten ihre Fasern aus den Zellen des Ganglions und 
nicht aus dem Trigeminus II oder dem Nervus vidianus. 

Außer diesen beiden dickeren Nerven verlassen das Ganglion am 
oberen Pol etwas weiter nach vorn gewöhnlich noch 1—2 dünnere, 
deren einer auf Abb. 5 zu sehen und mit D bezeichnet ist. Sie haben 
einen ganz ähnlichen Verlauf wie die beiden ersten Nerven L, und Ls 
und gehen durch kleinere Spalten in der Nähe des Canaliculus pharyn- 
geus in die Nase. Auch sie enthalten nur Fasern aus dem Ganglion. 
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Außer diesen 4 Stämmen entspringt aus dem oberen, mitunter auch aus 
dem mittleren Teil des Ganglions noch der stärkste der zur Nase ziehen- 
den Äste, der Nervus nasopalatinus Scarpae. Er ist auf den Abbildungen 
mit A bezeichnet und besonders gut auf den Sagittalbildern Nr. 11 und 
12 zu sehen. Er wird begleitet von der Arteria nasopalatina, dem ober- 
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Abb. 11. Sagittalschnitt. 


sten Ast der Arteria sphenopalatina und zieht vom hinteren oberen Ende 
der Nasenscheidewand schräg vorwärts und abwärts bis zum Canalis 
incisivus. Auch der Nervus nasopalatinus geht mit allen seinen Fasern 
aus dem Ganglion hervor. Die 4 erstgenannten Nervenstämme und der 
Nervus nasopalatinus gehören zur Gruppe der Nervi nasales posteriores 
mediales. 

Aus halber Höhe des Ganglions entspringen in meinen Präparaten 
etwa 5 nasale Äste, 2? dünnere: H und I, und 2 dickere: E und F, welche 
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Abb. 13 zeigt. In ihrem weiteren Verlauf zur Gegend des Foramen 
sphenopalatinum der lateralen Nasenwand und zur oberen und mittleren 
Muschel sind die Nerven dargestellt auf Abb.4. Mitunter scheinen 
die Zweige Æ und F auch nicht direkt aus dem Ganglion, sondern aus dem 
Nervus nasopalatinus (A) zu entspringen. Dies schien der Fall zu sein 
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Abb. 12. Sagittalschnitt. 


in einer anderen von mir untersuchten Frontalserie, und außerdem wird 
ein solches Verhalten dieser Nerven von Pitres und Testut beschrieben. 
Noch ein weiterer Nerv geht aus derselben Höhe nasalwärts hervor. 
Er teilt sich noch in der Flügel-Gaumengrube in 5 Äste und versorgt 
die Gegend unterhalb des Foramen sphenopalatinum. Alle stammen 
aus den Ganglienzellen des Ganglions. 

Aus der Gegend des unteren Pols entspringt ein ziemlich dicker 
nasaler Nerv @, der auf fast allen abgebildeten Sagittalschnitten und 

Z. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 34 
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auf dem Frontalschnitt (Abb. 14) sichtbar ist. Er kommt mit einer oder 
mehreren Wurzeln aus dem Ganglion (Abb. 15, T, U, V), erhält aber 
anscheinend auch einen Teil seiner Fasern direkt aus dem Nervus 
trigeminus I (Abb. 7). Er zieht in Begleitung einer starken Arterie zur 
lateralen Fläche der mittleren Muschel, welche er offenbar als Haupt- 
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Abb. 13. Sagittalschnitt. 


nerv versorgt. Er entspringt also nicht nur aus dem Ganglion, sondern 
zum Teil auch unter Umgehung desselben aus dem Nervus trigeminus II. 

Mit den zahlreichen anderen schon genannten Nervenstämmchen 
(E, F, H und /), welche vom Ganglion zu den oberen Abschnitten der 
lateralen Nasenwand ziehen, bildet er die Gruppe der sog. Nervi nasales 
posteriores, laterales superiores. 

Der mittlere Nasengang und die untere Muschel wird durch einen 
Nervenstamm versorgt, welcher aus der hinteren Wurzel des Nervus 
palatinus hervorgeht (aus dem Bündel von Nervi palatini minores). 
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Der Nerv tritt in Begleitung einer Arterie durch einen Knochenspalt 
in Höhe der oberen Endigung des Canalis palatinus zwischen mittlerer 
und unterer Muschel in die Nasenhöhle über (Abb.4). Er entspricht 
mit seinen Verzweigungen den sog. Nervi nasales posteriores laterales 
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Abb. 14. Frontalschnitt. 


inferiores. Da er aus der hinteren Wurzel des Nervus palatinus ent- 
springt, so stammt er zwar zum größten Teil direkt aus dem Ganglion, 
doch ist eine geringe Beimengung von ununterbrochenen Trigeminus- 
fasern bei der zusammengesetzten Natur dieses hinteren Palatinus- 
stammes nicht auszuschließen. 


Es wird also auch die untere Nasenmuschel, ebenso wie die mittlere 
Nasenmuschel nicht nur aus dem Ganglion, sondern zum Teil direkt aus 
dem Nervus trigeminus versorgt. 


34* 
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Eine ganze Reihe von Nervenstämmchen verläßt das Ganglion 
sphenopalatinum nach oben zu, um teils im obersten Teil der Flügel- 
Gaumengrube im Periost der hinteren Kieferhöhlenwand und in der 
Periorbita zu endigen, teils aber durch die Fissura orbitalis inferior bis 
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Abb. 15. Sagittalschnitt. 


in die Orbita zu ziehen und dort mit Ästen des I. Trigeminusastes zu 
kommunizieren (Q, R, S, vgl. Abb. 16, 17, 7). 

Die Stämmchen sind zum Teil ganglienzellenhaltig und bilden an 
verschiedenen Stellen kleine akzessorische Ganglien, z. B. an der unteren 
seitlichen Ecke des Keilbeinkörpers und in der die Fissura orbitalis 
inferior ausfüllenden Periorbita; (Abb. 14, 16, 17, 18). 

Diese orbitalen Äste (Rami orbitales) gehen alle aus den Ganglien- 
zellen des Ganglions hervor, ohne direkte Verbindung mit dem Nervus 
trigeminus oder vidianus. 
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Direkt aus dem Ganglion entspringen weiterhin zahlreiche kleine 
Nerven, welche sich zum perivasculären Gewebe der Arteria spheno- 


palatina und ihrer beiden zur mittleren und unteren Muschel ziehenden 
Äste begeben, Abb. 6, B und Abb. 72, M). 
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Abb. 16. Frontalschnitt. Q, R, S = orbitale Äste des Gels. 


Die aus der Flügel-Gaumengrube stammenden nasalen Gefäße 
scheinen im wesentlichen, vielleicht sogar ausschließlich, vom Ganglion 
innerviert zu werden. In der Sagittalschnittserie war nicht ein einziger 
Gefäßnerv zu finden, welcher sich nicht letzten Endes bis zum Ganglion 
verfolgen ließ. Somit scheinen also, wenigsten durch die Flügel-Gaumen- 
grube, keine Nerven in die Nase zu gelangen, welche nicht aus dem 
Ganglion oder allenfalls aus dem Trigeminus stammen. Eine Inner- 
vation der Nase vom Ganglion cervicale supremum aus auf dem Wege 
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über die Gefäße der Flügel-Gaumengrube, unter Umgehung des Ganglion 
sphenopalatinum ist demnach sehr wahrscheinlich auszuschließen. 


Zusammenfassung. 
Fragestellung: Werden allein das Ganglion sphenopalatinum eintreten- 
den Nervenstämme in demselben vollständig unterbrochen oder nicht ? 
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Abb. 17. Saggittalschnitt. Q, R, S = orbitale Äste des Ggls. 


l. Der Nervus vidianus wird vollständig unterbrochen. 

2. Der Nervus sphenopalatınus geht nur mit einem kleinen Bruchteil 
seiner Fasern in das Ganglion über; der größere Teil der Nerven zieht 
vorn und lateral an dem Ganglion vorbei und bildet mit Fasern, welche 
aus dem Ganglion stammen, die Nervi palatini. 

3. Der Nervus palatinus major besteht zum größten Teil aus Fasern, 
welche direkt aus dem 2. Trigeminusast stammen, ohne im Ganglion 
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unterbrochen zu werden. Nur ein kleiner und hinterer Teil seiner Fasern 
stammt aus dem Ganglion. 

4. Das aus dem Ganglion hervorgehende Bündel der Nervi palatini 
minores besteht vorn zum kleinen Teil aus durchgehenden Fasern aus 
dem II. Trigeminusast; die übrigen Fasern stammen aus dem Ganglion. 

5. Aus dem Ganglion entspringen etwa 10—12 Nervenstämmchen, 
welche sich zur Nasenhöhle begeben. Einer der größten unter ihnen 
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Abb. 18. Frontalschnitt (vgl. Abb. 3). 


ist der Nervus naso-palatinus Scarpae, welcher die Nasenscheidewand 
versorgt. Alle nasalen Nerven, welche zum hintersten obersten Teil 
der Nasenhöhle und zum Dach des Nasenrachens sowie zur Nasen- 
scheidewand ziehen, gehen aus dem Ganglion hervor. Jedoch enthält 
sowohl der Nervenstamm für die mittlere Muschel, welcher vom unteren 
Ende des Ganglions ausgeht, als auch der Nervenstamm für den mittleren 
Nasengang und für die untere Muschel, welcher aus dem Bündel der 
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Nervi palatini minores entspringt, außer Fasern aus dem Ganglion 
auch solche, welche direkt aus dem 2. Trigeminusast hervorgehen. Der 
Nervus naso-palatinus enthält nur Fasern aus dem Ganglion. 

6. Vom Ganglion sphenopalatinum gehen zahlreiche kleine Nerven 
aus, welche durch die Fissura orbitalis inferior in die Orbita hinauf- 
steigen, dort mit dem ersten Trigeminusast anastomosieren und auf 
dem Wege dahin mehrere kleine Ganglienzellengruppen bilden. Sie ent- 
halten keine durchgehenden Fasern aus dem Trigeminus II. 

7. Die durch die Flügel-Gaumengrube zur Nasenhöhle tretenden 
Gefäße werden vom Ganglion sphenopalatinum bzw. zum geringen 
Teil auch vom Trigeminus direkt innerviert. Eine Versorgung durch 
Nerven aus anderen Gebieten findet nicht statt. 
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(Aus der Universitätsklinik für Ohren-, Nasen- und Kehlkopfkranke in Würzburg. 
Direktor: Prof. Dr. H. Marx.) 


Über die Variationen der Sinus der hinteren Schädelgrube 
besonders des Sinus oceipitalis. 


Von 
cand. med. Anton Pfeiffer. 


Mit 9 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 21. Januar 1930.) 


Die großen Blutleiter der harten Hirnhaut in der hinteren Schädel- 
gruppe setzen sich in erster Linie zusammen aus den im Confluens 
sinuum sich vereinigenden Sinus longitudinalis superior (S. 1. s.) und 
Sinus rectus (S. r.). Aus ihnen bzw. aus dem Confluens sinuum (Confl. s.) 
entspringen die beiden Transversi (Tr.), von denen jeder in seinem 
weiteren Verlauf als Sinus sigmoideus (S. sigm.) in den Bulbus venae 
jugularis (B. v.j.) mündet. Sie alle bilden unter sich ein zusammen- 
hängendes System venöser Gefäßräume. 

Zu ihnen gehört auch der Sinus occipitalis (S. occ.), der meist aus 
dem Confl. entspringend, gleichsam als Fortsetzung des S.1.s. in der- 
selben Richtung wie dieser gegen das Foramen occipitale magnum 
(For. occ. m.) hin weiter zieht. Dieser Sinus ist bis jetzt von allen Sinus- 
gefäßen der Dura mater in der medizinischen Literatur am wenigsten 
berücksichtigt worden. Da er oft ganz fehlt oder nur schwach vorhanden 
ist, wird ihm meist nur sehr wenig Beachtung geschenkt; in vielen 
Büchern wird er für unbedeutend angesehen, vollkommen außer acht 
gelassen. 

So finden wir auch in den anatomischen Lehrbüchern nur sehr kurze 
und spärliche Angaben über diesen Sinus, und es herrschen nicht selten 
verschiedene Ansichten darüber, wie oft er vorkommt, wie und in 
welchem Ausmaße er gebildet ist, in welcher Richtung das Blut in ihm 
cirkuliert usw. 

So schreibt Gegenbauer: „Der S. oce. beginnt aus Venengeflechten am hinteren 
Umfang des For. occ. und erstreckt sich längs der Crista occ. int. zur Protuberanz, 


wo er mit dem S. tr. zusammenfließt, und gehört zu den sehr variablen Bildungen, 
ist zuweilen doppelt, fehlt nicht selten ganz,“ während wir bei Rauber lesen: 
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„Der S. occ. zieht in den meisten Fällen einfach vom Confl. sin. oder einem S. tr. 
in der Falx cerebelli gegen das For. occ. magn. hin. Ehe er dasselbe erreicht, 
teilt er sich in zwei Schenkel, Sinus marginales, von welchem jeder sich oberhalb 
des Hinterhauptsloches zu den B. v.j. int. begibt. Außerdem zieht ein kleines, 
aber nicht unwichtiges Verbindungsgefäß oder ein kleines Geflecht zu den Wirbel- 
kanalgefäßen hin. Manchmal ist der S. occ. doppelt; jeder verläuft alsdann auf 
seiner Seite hin zu dem gleichen Ziele.“ Nach Spalteholz zieht der S. occ. „unpaar 
oder paarig im befestigten Rande der Falx cerebelli von der Protuberantia occ. 
int. aus abwärts. Oben beginnt er häufiger geteilt, als einfach am Anfang der 
S.tr. Unten gabelt er sich, wendet sich beiderseits oberhalb des For. occ. m. 
lateral- und vorwärts und mündet in den S. tr. nahe am Foramen jug. Er ana- 
stomosiert mit den Plexus venosi vertebrales interni und wechselt sehr in seiner 
Ausbildung.“ Ganz ähnlich wie Spalteholz beschreibt auch Henle die Verlaufsform 
des S.occ. Auch bei ihm zieht derselbe „auf der Schuppe des Hinterhaupts- 
beines von dem Vereinigungspunkt der sagittalen und queren Sinus oder von einem 
der S. tr., in der Falx cerebelli eingeschlossen, einfach oder ausnahmsweise paarig, 
herab‘ und wendet sich zuweilen „einseitig oder — der häufigere Fall — nach 
beiden Seiten im Sulcus marginalis am Rande des Hinterhauptsloches gegen das 
For. jug. und mündet oberhalb desselben in den S. tr. ein,“ im Gegensatz zu 
Rauber, der den S. occ. in den B. v. jug. einmünden läßt. Da die Anastomosen zum 
Plexus vertebralis aber, welche der S. occ. aus dem Teilungswinkel oder aus dem 
einen oder anderen der zum unteren Ende der Transversi hinziehenden Äste ent- 
sendet, sich abwärts in ihre Zweige auflösen, ist Henle derselben Ansicht wie 
Gegenbauer, daß in ihnen das Blut sich aufwärts gegen den S. tr. bewegt. Auch bei 
ihm kann der S. oce. ganz fehlen; ‚in seltenen Fällen — unter 23 Fällen 5mal — 
beschränkt er sich auf die Kommunikation mit den Venenplexus der Hinterwand 
der Wirbelsäule; er ist alsdann nur immer von geringem Kaliber.‘ 


Bei Heitzmann finden’ wir nur: „Der S. occ. umgibt das große Hinterhaupts- 
loch.“ In der topographischen Anatomie von Sobotia und Schultze-Lubosch werden 
nur die hauptsächlichsten Blutleiter der harten Hirnhaut: S. tr., S. sag. sup. und 
S. cav. erwähnt; die übrigen Blutleiter, sagt Sobotia, sind zwar auch in praktischer 
Hinsicht durchaus nicht ohne Bedeutung, kommen aber doch weit seltener als 
die erstgenannten großen Blutleiter bei Operationen usw. in Frage. 

Während bei den letztgenannten Autoren der S. occ. kaum zu seinem Recht 
kommt, gehen andere sogar soweit, daß sie ihn noch in einen vorderen und hinteren 
zerlegen. So unterscheidet Hyril einen S8.occ. ant.: Venenräume auf der Pars 
basilaris des Hinterhauptsbeines, und einen S. occ. post., welcher im Processus 
falciformis minor liegt und die Plexus spinales mit dem Ende eines oder beider 
Transversi verbindet. Bei Hartmann finden wir dieselbe Einteilung. Er spricht 
von der Bedeutung des S. occ. post. als Plexus venosus zum For. occ. m. hin und 
betrachtet den vorderen Hinterhauptsblutleiter als vordere Fortsetzung des 
Plexus ven. spin. 

Entwickelungsgeschichtlich, schreibt Gelderen, entstehen die S. occ. und ihre 
Verbindung mit dem Vertebralplexus von allen Duragefäßen am spätesten. 


Dieser kurze Auszug aus einigen anatomischen Lehrbüchern mit den 
zum Teil verschiedenen Meinungen der einzelnen Autoren führt uns 
schon ein in das Bereich der vielen Variationen des S. occ. 

Wenn wir die klinische Literatur betrachten, ist es auffallend, daß 
der Sinus anscheinend bei den Klinikern von jeher größeres Interesse 
hervorgerufen hat als bei den Anatomen. Allerdings finden wir in den 
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auch etwas ausführlicheren Lehrbüchern der Ohrenheilkunde — von 
Spezialwerken abgesehen — nirgends vom S. occ. etwas erwähnt. Po- 
litzer, Gruber, Urbantschitsch, Ostmann, Körner, Jakobson und Blau u. a., 
sie alle behandeln wohl mehr oder minder ausführlich das Gebiet der 
Sinusthrombosen, erwähnen dabei aber den S. occ. nicht. Anders ist 
das in Spezialwerken über intracranielle Komplikationen bei otitischen 
Erkrankungen usw. Hier haben sich auch verschiedene Kliniker schon 
sehr eingehend über das Verhalten der einzelnen Sinus bei Sinusthrom- 
bosen geäußert und als Voraussetzung dafür die anatomischen Be- 
ziehungen derselben studiert. 

Nach Haymann sind die S. oce. post. die „kleinsten Sinus; in ihrer 
hinteren vertikal verlaufenden Partie in der Falx cerebri liegen sie ent- 
weder dicht aneinander oder sind vereinigt. In den vorderen horizon- 
talen Partien liegen sie am hinteren Rande des For. occ. m. und münden 
etwas oberhalb von dem For. lacerum in den S.tr. Sie verlaufen in 
der Sehne des Transversusbogens und haben Verbindungen zum Plexus 
vertebralis und zum For. oce.“ Anschließend erfahren wir weiter: 
„Durch ihre Entstehung — allmähliche Entwicklung aus einem venösen 
Geflecht, das beim Embryo und Kinde an der Innenfläche der unteren 
Partie des Hinterhauptsbeins liegt und Blut vom Torcular zur Jugularis 
führt — erklärt sich das Vorkommen mannigfacher Variationen, von 
denen besonders Fehlen und starke Vergrößerung erwähnt seien“. 

Henrici und Kikuchi haben auf Anregung von Körner die Einmün- 
dung der großen Sinus im Confl. sin. an 35 Präparaten genau untersucht 
und dabei auch auf den S. occ. acht gegeben. Wenn wir auch bei ihnen 
keine genauen Zahlen darüber finden, wie oft er vorhanden war und wie 
oft er fehlte, so geben sie doch an, daß dieser Sinus bei den meisten 
Präparaten entweder ganz fehlte oder so minimal entwickelt war, daß 
er kaum einer dünnen Sonde den Durchgang gestattete. Auch wird der 
S. occ. aus diesen Gründen nicht weiter berücksichtigt, aber es wird 
ihm die unter Umständen, z. B. bei Verlegung eines S. tr. sehr wichtige 
Bedeutung eines Abflußgefäßes aus dem Confluens zugebilligt. Beide 
Autoren, wie auch Körner-Grünberg, betrachten den S. occ., entspringend 
aus den Transversi in der Gegend des Confluens, als Blutableiter, da er 
weiter herzwärts im For. jug. wiederum in den Tr. einmündet. Die 
beiden Äste des Occ. „sind also Kollateralbahnen der Tr. und können 
diese ersetzen‘. Weiterhin werden sie aber auch bei Körner-Grünberg 
als weniger wichtig außer acht gelassen. 

Auch Makewen erwähnt beim Bericht der Thrombose der intracra- 
niellen Blutleiter (27 Fälle) nichts von einer solchen des S. occ. Was aber 
die anatomisch-physiologischen Verhältnisse betrifft, ist auch er gleich 
den meisten anderen der Ansicht, daß der S. occ., nachdem er das Blut 
verschiedener Venen des Kleinhirns und der Medulla obl. aufgenommen 
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hat, sich entweder durch die V. vert. oder V. jug. entleert. Makewen 
vergißt aber nicht, auch auf die klinische Bedeutung hinzuweisen, die 
dieser S. occ. in den meisten Fällen, wo er vorhanden ist, bei Thrombose 
anderer Sinus, bei Unterbindung der V. jug. usw. als Abflußgefäß und 
Verschleppungsweg infektiöser Partikel haben kann. 

Dem gegenüber finden wir bei Hessler dieselbe Ansicht vertreten, 
wie wir sie oben bei Henle gefunden haben. Nach ihm wird das Blut 
des S. occ., der ‚eigentlich nur aus mehrfachen, das große Hinter- 
hauptsloch umgebenden, vielfach untereinander kommunizierenden 
Venenkanälchen der Dura mater“ besteht, aufwärts zum S. tr. abge- 
führt. Hinsichtlich Vorhandenseins, Fehlens und Art des Verlaufes 
finden sich bei Hessler dieselben Angaben wie bei Henle. 

Eingehender als alle bisherigen Berichte sind die Untersuchungen 
von Hansberg. Er hat an Hand von 18 Leichen die anatomischen Ver- 
hältnisse der venösen Hirnblutleiter eingehend studiert und dabei die 
größten Verschiedenheiten beim S. occ. gefunden. 


„Verschiedentlich fehlte er; zweimal war er doppelt, in den meisten Fällen 
entsprang er direkt aus dem Confluum, in 3 Fällen aus dem S. tr. der einen oder 
der anderen Seite. Die S. marginales waren meistens klein; gingen als Fortsetzung 
des S. occ. nach dem S. sigm. oder standen ausgedehnt mit dem Pl. spin. post. 
in Verbindung. In manchen Fällen fehlte der S. marg. auf einer oder auf beiden 
Seiten vollständig; manchmal nur durch eine Anzahl kleiner Venen angedeutet. 
In einigen Fällen war dagegen der S. marg. sehr groß, aber ausschließlich bei 
Kindern. Bei Erwachsenen wurde er ausnahmslos schwach entwickelt gefunden. 
In 1 Falle waren die S. marg. stärker entwickelt als die Tr., mündeten breit in 
den S.sigm. und standen unter sich auch wieder in breitester Verbindung.‘ 


Hansberg führt uns auch gleich in die klinische Bedeutung dieses S. occ. 
ein, indem er in einer Abbildung zeigt, wie durch die starke Entwicklung der 
S. marg. eine breite Anastomose mit beiden Sigmoidei besteht, und zugleich 
darauf hinweist, wie Thromben von der einen Seite sehr leicht nach dem 
S. sigm. bzw. der Jug. der anderen Seite oder durch den S. occ. nach dem 
Confluum verschleppt werden können. An diese Möglichkeit ist natürlich 
stets zu denken; daß sie aber praktisch nur außerordentlich selten in 
Frage kommt, weiß Hansberg selbst zu würdigen, wenn er an einer 
anderen Stelle schreibt: „Der S. marg. ist in den meisten Fällen sehr 
schwach entwickelt und man darf von vornherin annehmen, daß durch 
diese Bahn selten eine Fortführung von Thromben stattfinden wird‘. 


Bei der Häufigkeit von Sinusthrombosen finden wir in der Literatur 
— Z. B. bei Hessler und Jansen — wohl auch solche des S. occ., aber es 
wird ihnen klinisch nirgends eine Bedeutung geschenkt. 

Anders ist das bei einem an der Würzburger Klinik beobachteten 
Fall, wo eine eitrige Thrombose des rechten Sinus occ. eine tödliche 
Meningitis verursacht hat!. 


1 Veröffentlicht von Prof. Marx, Arch. Ohrenheilk. 122 (1929); Festschr. für Voss, 
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Einen ähnlichen Fall können wir in der Literatur nicht finden und 
gerade dieser Fall stellt uns vor die Frage: wie steht es denn überhaupt 
mit der Bedeutung des S. occ. und wie groß ist die Möglichkeit einer 
derartigen Komplikation ? 

Zur Lösung dieser Aufgabe wurden an Hand von 50 Präparaten die 
anatomischen Verhältnisse dieses Sinus eingehend untersucht. 

Dabei wurde folgendermaßen vorgegangen: 

Zuerst wurde jeder Fall nach Herausnahme des Gehirns in situ an 
der Leiche betrachtet, um zu sehen, ob sich nicht schon per aspektionem 
ein Sinus occ. zeigt. Darauf wurde die Dura bis zum For. occ. m. hin- 
unter vorsichtig herausgeschält und auf SLs. 
einem Holzteller ausgebreitet. Zuerst 
haben wir durch Aufschneiden der großen 
Sinus die Verhältnisse im Torcular stu- 
diert, um von hier ausgehend dann den y 
S. occ. aufzusuchen. T: d. Aa A IS. 

. Um dem Ergebnis der Untersuchung 
am besten entsprechen zu können, dürfte 
eine Dreiteilung von Vorteil sein. 

I. Von allen 50 Fällen können wir im 
Ganzen nur bei 21 Präparaten: 42%, einen 
mehr oder minder gut entwickelten Sinus 
occ. finden und zwar paarig, d. h. auf beiden Seiten ganz getrennt ohne 
eine Kommunikation zueinander verlaufend, nur in einem Falle: 2%, 
während alle übrigen 20 Fälle: 40% wunpaarig, d.h. als ein Haupt- 
gefäß, sei es nun rechts, in der Mitte oder links von der Falx cerebelli, 
nach hinten unten verlaufen. 

Die Gefäße dieses einen paarigen Sinus occ. (Abb. 1) ziehen beider- 
seits quer über die Dura zu den S. sigm., sind aber so schwach entwickelt, 
daß man mit einer Sonde kaum durchkommen kann. Das eine sei 
dabei noch erwähnt, daß die Gefäßwände sehr dünn und dehnbar sind; 
auf die Bedeutung dieser Tatsache werden wir später zurückkommen. 

Bei der Besprechung der 20 unpaarigen S.occ. wollen wir zuerst 
auf ihre Verlaufsform hinsichtlich der Falx cerebelli eingehen. 11mal 
findet sich der Sinus direkt in der Mitte der Falx, 6mal auf der rechten 
Seite und 3mal links unmittelbar neben der Falx (s. Abb. 2 und 4) 
verlaufend. Es zeigt sich jedoch kein Fall, wo der Sinus occ. bereits 
von einem Tr. oder vom Confluens ab quer über die Dura zieht, ohne 
nicht ein kurzes Stück neben der Falx gelaufen zu sein. Jedoch sei dies 
nur erwähnt, da es von anatomischer Seite aus betrachtet nicht un- 
interessant ist. Klinisch bedeutend wichtiger ist wohl die Frage: Wie 
verhält sich der Sinus occ. betreffs Ursprungs und Mündung? Hier 
liegen die Verhältnisse nun folgendermaßen: . 


falx cerebelli 
Abb. 1. 
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Aus dem rechten S. tr. entspringt der S. occ. in 5 Präparaten: 10%. 
Bei 3 von diesen Fällen ist der Sinus sehr stark entwickelt und ent- 
springt so nahe am Confluens aus dem Tr., daß er bei der Thrombose 
eines der beiden Tr. sehr leicht nicht nur Blut aus dem S. |. s., sondern 
auch aus dem S.r. aufnehmen kann (Abb. 2). Er zieht rechts neben 
der Falx nach hinten unten, gibt kleinere Gefäße zum Pl. sp. ab, welche 
in gerader Richtung weiterfließen, während der Hauptast 2mal ohne 
Teilung zum r. Bulbus v. jug., Imal mit Teilung als 2 große Gefäße, 
von denen jedes seinerseits noch kleine Gefäße zum Plexus abgibt, 
zu beiden Bulbi hinzieht. Bei einer Thrombose des linken S. tr. treten 
alle 3 S. occ. als Blutableiter aus dem Confluens in Kraft. Anders ist das 
aber bei einer Thrombose im rechten S. tr. Während einmal der S. occ. 


SL.S. 


N 


S. OCC. falx cerebelli 
IN 
Abb. 2. Abb. 8. 
immer — abgesehen von einer doppelseitigen Sinusthrombose — seine 
Aufgabe als Blutleiter erfüllen kann, kann er es 2mal nur solange, als 
die Thrombose nicht bis zum B. v. jug. fortschreitet. Wird nun noch 
die Jug. rechts unterbunden, ist der Sinus in diesen beiden Fällen fast 


vollkommen ausgeschaltet; denn die Anastomose mit dem Pl. sp. darf 
vorerst als eine nur mangelhafte Abflußmöglichkeit angesehen werden. 
In den 2 übrigen Fällen zieht der S. occ., nur in seinem Anfangsteil 
mit einer Sonde durchgängig, als schwaches Gefäß in der Mitte der 
Falx und teilt sich in einen stärkeren rechten und kleineren linken Ast 
nach beiden Bulbi hin. Ihrem Volumen nach sind sie nur sehr mangel- 
haft imstande, als Blutableiter zu dienen. Am besten betrachtet man 
sie als eine Übergangsstufe zu den in Gruppe II behandelten Fällen. 

Aus dem linken S. tr. entspringt der S. occ. mal: 8%; davon liest 
der Ursprung des ersten, ähnlich wie bei den 3 aus dem r. Tr. entsprin- 
genden und zuerst beschriebenen Fällen, so nahe am Confluens, daß 
man darüber streiten kann, ob er nun aus dem Confluens oder schon 
aus dem Tr. entspringt. Auch hier ist er gut ausgebildet und stellt eine 
Verbindung mit dem Pl. sp. und dem linken Bulbus her. Beim 2. Fall 
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liegen die Verhältnisse so, wie sie Abb. 3 aufweist. Der S.occ. ent- 
springt gerade an der Einmündungsstelle des S.r. in den linken Ast 
des S.1.s.; somit kann er also vom 1. S. 1. s. sowie hauptsächlich vom 
S. r. gespeist werden. Auf der rechten Seite der Falx verlaufend, zieht 
er aber zum rechten Bulbus und hat ziemlich starke Anastomosen mit 
dem Pl. sp. Thrombosiert also der 1. Tr. oder Sigm. und wird noch dazu 
die Jug. unterbunden, so dient dieser Occ. als ideales Abflußgefäß 
nach rechts. Thrombosiert aber der rechte Bulbus oder wird bei rechts- 
seitiger Tr.-Thrombose die Jug. unterbunden, so bleibt nur noch der 
Abfluß zum Pl. sp. übrig, der sich unter Umständen sehr rasch zu einem 
weiten, voluminösen Gefäße entwickeln kann. Die beiden letzten dieser 
4 Fälle sind wiederum etwas schwächer entwickelt. Sie entspringen 
ungefähr 10—15 mm abseits vom Tor- SLs. 
cular aus dem Tr.s., ziehen in der 
Mitte der Falx nach hinten unten, um 
sich dann bald nach beiden Seiten hin 
zu teilen. Aus dem Teilungswinkel 
gehen Verbindungsgefäße zum Pl. sp. 
ab. Da der Sinus occ. nur in seinem 7g 
Anfangsteil mit einer Sonde durchgängig 
ist, sich aber in seinem weiteren Verlaufe 
mit Hilfe einer Borste sehr deutlich ver- 
folgen läßt, dient er als Abflußgefäß wohl 
auch nur mangelhaft, besonders in einem folz cerebelli- 
Fall, wo der l. Tr. nur aus einem Aste Abb: 4; 
des 8. r. gebildet wird, während der Tr.d. 
aus dem S.1.s. und dem rechten Ast des S.r. entsteht. Es wird also 
nur Rectusblut abgeführt, während das des 8.1. s. bei einer rechtsseitigen 
Tr.-Thrombose sich so lange stauen muß, bis es sich durch seinen 
Überdruck einen Ausweg durch den rechten Ast des S.r. in den 
Tr. sin. verschafft hat. 

Bei 11 der unpaarigen Fälle: 22% kommt der S. occ. aus beiden 
S. tr.; kann also in jedem Falle nicht nur Blut aus dem S. 1 s., sondern 
auch aus dem S.r. empfangen. Hinsichtlich des Verlaufes zieht einer 
davon mehr nach rechts und stellt in der Hauptsache eine Kommuni- 
kation mit dem Pl. sp. her. Der aus dem r. Tr. kommende ziemlich 
kräftige Arm ist mindestens nochmals so weit wie der linke, welcher 
gerade noch für eine Sonde durchgängig ist. — Ein zweiter (Abb. 4) 
zieht, zuerst links neben der Falx veraufend, als mächtiges und weites 
Gefäß zum l. Bulbus. Der Fall ist insofern schon interessant, als hier 
eine Obturation des S.tr.d. vorgefunden wurde. Als Abflußgefäß für 
das aus dem 8.1. s. stammende Blut kommen 2 Collateralgefäße, welche 
direkt zum freien Transversusstumpf hinziehen, und der stark ausge- 
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bildete S. occ. in Frage. Hier muß also eine Verlegung des 1. Tr. mit 
Jug.-Unterbindung zu den stärksten Stauungserscheinungen führen. 
In den übrigen 9 Fällen finden wir eine Teilung des S. occ. nach beiden 
S. sigm. bzw. Bulbi v. jug. hin, wovon alle bis auf 2 auch deutliche 
Verbindungen mit dem Pl. sp. aufweisen (Abb. 5). Während der Sinus 
5mal stark und kräftig ausgebildet ist, befindet er sich 4mal nur schwach 
entwickelt, so daß er hier nur als unzureichendes Abflußgefäß ange- 
sehen werden kann. Man kann aber wohl annehmen, daß dieses schwach- 
entwickelte Gefäß sich innerhalb der kürzesten Zeit durch den in ihm 
entstehenden Druck zu einem brauchbaren Blutableiter heranentwickelt, 
so daß es unter Umständen gar nicht zu deutlichen Stauungserschei- 
nungen vorher kommen muß. Wenn das Anpassungsvermögen der Ge- 
fäße sogar so weit gehen kann, daß — wie Hessler meint — bei starker 
SLs. Stauung größere Gefäßlöcher im Knochen 
Sr sich entwickeln, durch die das angestaute 
Blut sich seinen Weg sucht, so darf man 
dies doch bei anderen Geweben und vor 
allem bei einem Gefäß, das, wenn auch 
schwächlich, aber doch mit dünnen Wän- 
den versehen bereits vorhanden ist, erst 
recht und in bedeutend kürzerer Zeit er- 
S. occ. warten. Das gilt von all den Fällen, wo 
der S. occ. nur schwach entwickelt ist. 
Wie wäre sonst eine Heilung bei doppelter 
Jug.-Unterbindung und  beiderseitiger 
Thrombose des S. sigm. möglich, wie Hast- 
lings Hill einen Fall berichtet? Hier spielte der S. oce. vielleicht die 
lebensrettende Rolle insofern, als er einen großen Teil des Blutes zum 
Pl, sp. abführen und vielleicht auch, falls das untere Drittel des S. sigm. 
noch frei war, durch den erhöhten Druck, der natürlich in ihm herrschte, 
im S. petr. inf. eine Strömung im umgekehrten Sinne zum Cavernosus 
hin hervorrufen konnte. 

Auf einen Fall soll noch kurz hingewiesen sein, wo es auf das Vorhan- 
densein eines aus beiden 8. tr. entspringenden S.occ. sehr darauf 
ankommt: Abb. 5. Hier bildet der S. 1. s. den r. Tr., der S. r. den 1. Tr., 
ohne eine Kommunikation untereinander zu haben. Kommt nun in 
einem Sinus tr. eine Thrombose zustande, so würde sofort das ganze 
Blut im S.1.s. bzw. S.r. zur Stauung kommen, wenn kein X. occ. 
da wäre. Diese Confluensverhältnisse zeigen sich bei allen 50 Fällen 
nur einmal und hier mit einem kräftigen S. occ. Bei den 9 Fällen von 
Mündung des S. occ. in beide Bulbi darf ruhig einer der S. tr. thrombo- 
sieren und zugleich die betreffende V. jug. unterbunden werden; das 
Blut des betreffenden Sinus gelangt durch den XN. oce. leicht nach der 


nd. 
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anderen Seite. Was die Mündung des S. oce. betrifft, so erfolgt diese 
meist in den Bulbus, nur in einem Falle (bei Abb. 1) bestimmt noch in 
den S. sigm., in mehreren Fällen jedoch gerade da, wo S. sigm. und Bul- 
bus v. jug. ineinander übergehen, so daß man streiten kann, ob nun der 
S. occ. noch in den S.sigm. oder direkt in den Bulbus geht. 

Kommen wir nun nochmals auf die Blutcirculation im S. oce. 
zurück. Wie wir gesehen haben, können bei Verlegung eines der großen 
Sinus infolge der vielen Variationen des Occipitalisverlaufes alle mög- 
lichen Arten von Circulation entstehen. Am besten werden wir dies 
verstehen können, wenn wir nach Makewen die Anordnung sämtlicher 
Hirnsinus mit einem System untereinander kommunizierender Röhren 
vergleichen, wo die Flüssigkeit gleichmäßig die Röhren passiert und, 
falls in irgendeinem Rohr ein Hindernis eintritt, ohne Schwierigkeit 
sich einen anderen Ausweg sucht, vorausgesetzt, daß ein Ausweg über- 
haupt möglich ist. So könnte das Blut im S.occ. auch einmal sozu- 
sagen retrograd laufen: Wenn z.B. ein Thrombus in beiden oberen 
Dritteilen des S. sigm. vorhanden ist und die Jug. unterbunden wird, 
so kann das Blut vom Cavern. durch den Petr. inf. ungehindert seinen 
gewöhnlichen Lauf nach der Jugul. nehmen und nun von hier — da 
die weitere Bahn verschlossen ist — sich nicht nur nach den Venae 
condyl., sondern auch nach dem S. occ. wenden und durch letzteren nach 
dem Occ. resp. dem Sigm. der anderen Seite. So können natürlich 
auch durch den rückläufigen Blutstrom Eiterpartikel aus dem unteren 
Abschnitt des S. sig. bis in die Lunge verschleppt werden. Umgekehrt 
kann sich das Blut auch durch den S. occ. nach dem Bulbus und von 
hier aus durch die V.condyl. nach außen bzw. nach dem Pl. sp. und durch 
den Petr. inf. nach dem Cavern. abgeleitet werden, was wir bei dem 
oben erwähnten Fall von Hastings Hill mit angenommen haben. Letz- 
teres wird natürlich häufiger der Fall sein, als die retrograde Blut- 
strömung im Occ., da sich die Stauung doch am häufigsten im Con- 
fluens bemerkbar macht und von hier aus auch auf den S. occ. übergeht. 
Sind auch die Querschnitte der S. occ. oft klein, so sind sie doch groß 
genug, um Teilchen eines zerfallenden Thrombus hindurchtreten und 
dadurch bis in die Lungen gelangen zu lassen. Daher weist Makewen 
auch darauf hin, daß die Unterbindung der V. jug. allein nicht genügt, 
die Verschleppung infektiöser Partikel zu verhüten. Die Praxis lehrt 
jedoch, daß trotz der 42% eines vorhandenen S. occ. eine solche Über- 
tragung eine recht seltene ist. 

Hansberg schreibt an einer Stelle: Der S. occ. war ‚in einigen Fällen 
sehr groß, aber ausschließlich bei Kindern, bei Erwachsenen wurde er 
ausnahmslos schwach entwickelt gefunden.“ Wenn wir daraufhin 
unsere Fälle durchsehen, so können wir Hansberg nicht beipflichten, 
denn von den 21 Fällen, wo ein S. occ. deutlich ausgebildet ist, fallen 

Z. f. Hals-, Nasen- n. Ohrenheilkunde. Bd. 25. 35 
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13 auf Erwachsene und nur 8 auf Kinder. Da das Verhältnis der Erwach- 
senen (von 20 Jahren ab gerechnet) zu den Kindern (bis zu 20 Jahren) 
37:13, also rund 3:1 ist, so findet sich der S. oce. prozentual bei den 
Kindern nur um etwa 50% häufiger, so daß wir dem Alter wohl kaum 
hinsichtlich der Ausbildung bzw. Nichtausbildung eine Bedeutung bei- 
messen können. Ähnlich scheint es mir beim Verhalten des Geschlechts 
zu sein, obwohl des eigenartigen Befundes wegen auch diese Zahlen 
angeführt seien: Zur Beobachtung kamen 24 Frauen und 26 Männer. 
Davon ist der S. occ. gut ausgebildet bei 7 Männern und 14 Frauen, 
es besteht also genau das Verhältnis 1:2. Der S. occ. fehlt vollständig bei 
9 Männern und 4 Frauen, hier haben wir genau das umgekehrte Ver- 
hältnis: 2:1. Es findet sich also der S. occ. bei der Frau nochmal so 
oft als beim Mann und dementsprechend fehlt auch der S. occ. beim 
Mann nochmal so oft als bei der Frau. 

Was die Unterbindung des S.occ. betrifft, so ist die Methode, 
wie sie Krause angibt, nach den Verhältnissen, die wir am S. occ. sehen 
konnten, wohl die Zweckmäßigste..e Wenn der Knochen genügend 
weit weggenommen ist, dann kann von außen in jedem Falle genau 
gesehen werden, ob ein S. occ. da ist, in welcher Stärke er ausgebildet 
ist und wie er verläuft. Da er ja in den allermeisten Fällen direkt in 
oder dicht an der Falx cerebelli sitzt, so kann man leicht die schmale 
Falx, welche stumpf umgangen wird, mitsamt dem S. oce. unterbinden. 


II. 

Bei 16 Präparaten: 32%, ist der S. occ. so schwach und unvollkom- 
men entwickelt, daß wir diese Fälle in einer eigenen Gruppe besprechen. 
Hier ist in allen Fällen nur ein so kleines Gefäß vorhanden, daß man von 
einem Sinus gar nicht reden kann. Am besten sagen wir: In diesen 
16 Fällen ist ein nur rudimentär entwickelter K. occ. vorhanden. Mit 
einer Sonde ist das Gefäß in keinem der Fälle durchgängig, wohl aber 
läßt sich meist, jedoch nicht immer, mit Hilfe einer Borste der Verlauf 
desselben aufdecken. 

In 3 Fällen: 6%, findet sich nun dieser rudimentäre Sinus paarig 
und zwar zieht er in einem Falle von beiden Tr. ausgehend als faden- 
dünnes Gefäß quer über die Dura zu den Sigmoidei hin, ähnlich wie es 
Abb. 1 bereits zeigt. In den 2 anderen Fällen finden wir ihn ebenfalls 
als sehr dünne Gefäßchen in der Falx cerebelli — einmal auf beiden 
Seiten derselben, einmal direkt in der Mitte der Falx und nur durch eine 
ganz dünne Gefäßwand voneinander getrennt: Abb.6 — verlaufend. 
Weiter unten gehen sie in einem rechten Winkel wieder auseinander 
und ziehen, nur undeutlich verfolgbar, zum Bulbus und Pl. sp. hin. 

Unpaarig im ganzen 13mal: 26% vorhanden, zieht unser rudimen- 
tärer Sinus in 3 Fällen quer über die Dura, jedoch nur auf der rechten 
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Seite, einmal ganz versteckt aus dem Torcular und 2mal aus dem Tr. d. 
entspringend, direkt zum Bulbus v. jug. d. hin. Auch hier ist das Ge- 
fäß jedesmal nur fadendünn, so daß es nicht als Sinus angesprochen 
werden kann. Ebenso ist es bei den übrigen 10 Fällen, wo das Occi- 
pitalisgefäß fast immer direkt aus dem Confluens, nur 2mal aus dem 
Tr.s. und in weiteren 2 Fällen aus beiden Transversi kommt. Es zieht 
dann — meist in der Mitte der Falx cerebelli (nur einmal rechts und 
einmal links von ihr) verlaufend — in 7 Fällen zum Pl. sp. hin, in 3 Fällen 
wenn auch etwas undeutlich, sowohl zum Pl.sp. als auch zu beiden 
Bulbi v. jug. Als Beispiel sei noch in Abb. 7 gezeigt, wie hier das Hin- 
terhauptsgefäß aus dem 1. Tr. kommt, immer kleiner wird und sich 
zum Pl. sp. hin in ein paar kleine Gefäßchen aufteilt. 


S. l.S. S.r Sr Vi | 
xX fi N > IMS. 


S.0CC. 


Ind. 


Abb. 6. Abb. 7. 


Daß diese 16 als rudimentär bezeichneten S.occ. viel zu klein 
sind, um im Notfalle auch nur mangelhaft als Blutableiter in Funktion 
treten zu können, ist ohne weiteres einleuchtend. Sie spielen nicht nur 
als Abflußgefäße, sondern auch als Verschleppungswege für infektiöse 
Partikel eine so minimale Rolle, daß sie ruhig außer acht gelassen wer- 
den dürfen. Hier glaubt man sogar öfters mit Sicherheit annehmen zu 
dürfen, daß das Blut nicht aus dem Confluens, sondern von den sich 
allmählich in der Falx sammelnden Gefäßchen ins Torcular sich ergießt. 
Und aus diesem Grunde wollen wir auch hier nicht von einem Sinus occ. 
sprechen, sondern besser von Venae occipitales. Diese können aller- 
dings auch einmal verhältnismäßig stark entwickelt sein, so daß man 
nicht weiß, ob man sie als Venen oder schon als Sinus betrachten muß. 


III. 
Nun bleiben noch 13 Fälle: 26% übrig, bei denen überhaupt ma- 
kroskopisch kein Gefäß in der Falx cerebelli gefunden werden kann. 
Hier fehlt also der S. occ. vollkommen. Interessant ist es jedoch zu 
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wissen, bei welchen Confluensverhältnissen der S. occ. am häufigsten 
fehlt: 5mal fehlt er bei freiem Confluens, wie es Abb. 2 zeigt, 5mal bei 
den in Abb. 1 und 3mal bei den in Abb. 8 aufgezeichneten Confluens- 
verhältnissen. Kommt es hier nun einmal zur Verlegung eines beider 
Tr. oder Sigm. etc., so muß sich das Blut eben auf dem Wege irgend- 
eines der anderen großen oder kleineren Hirnsinus einen Ausweg 
suchen. 

Fassen wir nun unsere Fälle kurz nochmals zusammen, so ist 21 mal 
der S. occ. vorhanden: 42%, davon l mal = 2% paarig und 20mal = 40% 
unpaarig, während wir 16mal — und zwar 3mal = 6% paarig, 13mal 
= 26% unpaarig — nur von einem ganz rudimentär vorhandenen S. oce.: 
32% sprechen können. Bei 13 Fällen = 26% läßt sich dagegen über- 
haupt kein S. occ. auffinden. 

Rückblickend auf den aus dieser Arbeit sich ergebenden praktischen 
Wert können wir nun sagen, daß in mehr als 50% kein oder nur ein 
so minimaler S.occ. vorhanden ist, daß er klinisch überhaupt nicht 
in Frage kommen kann. Anders dagegen ist es bei den 42%, wo ein 
S. occ. deutlich entwickelt ist. In all diesen Fällen müssen wir die ihm 
eigene, unter Umständen sogar lebensrettende Aufgabe als Blutableiter 
anerkennen, aber zugleich müssen wir auch stets darauf bedacht sein, 
daß der S. oce. dadurch nicht bloß Nutzen, sondern als Verschlepper 
von infektiösem Material manchmal auch enormen Schaden anrichten 


und, wenn auch äußerst selten, so doch immerhin einmal — wie der 
Fall von Prof. Marx es lehrt — zu schweren Komplikationen führen 
kann. 


An Hand von den erwähnten 50 Präparaten haben wir neben dem 
Studium über den S. occ. auch die im Confluens sinuum vorkommenden 
Variationen eingehend untersucht. Allerdings sind darüber bereits 
sehr genaue Berichte von Henrici und Kikuchi (H. u. K.) vorhanden 
und daher seien die von uns dabei gemachten Beobachtungen über die 
Varianten der Sinusverbindungen im Torkular den von diesen beiden 
Autoren aufgezeichneten Ergebnissen gegenübergestellt. H. und K. 
führen am Schlusse ihrer Arbeit an, daß ein eigentlicher ‚‚Confluens 
sinuum‘“, wo die einzelnen Blutströme direkt aufeinanderprallen, nur 
in wenigen Fällen besteht. Das hat sich auch bei den von uns dar- 
gelegten Fällen bestätigt gefunden. Auch Porier und Scharpey! er- 
wähnen, daß die Bildung eines großen Reservoirs, eines richtigen Torcu- 
lar Herophili, jedenfalls selten ist. Sie unterscheiden hauptsächlich 
folgende Typen: 1. Die klassische Form des Torcular 20%, 2. die Insel- 
bildung, wo 8.1.s. und S.r. sich in zwei meist ungleiche Schenkel 


1 Zitiertt nach Haymenn, Die otogene Sinusthrombose. Denker-Kahler, 
Handbuch der Hals-, Nasen-, Ohrenheilkunde 8III, 57. 
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teilen, ebenfalls 20% ; und 3. jene Fälle, wo der S. 1. s. in den einen, der 
S. r. in den anderen S. tr. mündet und beide durch ein Fenster oder einen 
kleinen Kanal miteinander kommunizieren. 

Henrici und Kikuchi stellen dagegen nach den Resultaten ihrer Unter- 
suchungen, die sie an 35 Präparaten angestellt haben, 8 Schemata auf, 
an welche wir uns im folgenden auch halten werden. 

Schema l, wo der Zusammenfluß des S8.1.s. mit dem S.r. in der 
Weise geschieht, daß sich beide in je zwei Äste teilen, von denen sich 
die gleichseitigen zur Bildung des entsprechenden Tr. vereinigen, und 
wie es oben Abb. 1 zeigt, findet sich bei uns in 17 Fällen, also bei 34% 
gegenüber 43% bei Henrici und Kikuchi. Davon ergießt der 8.1.s. 
in 10 Fällen sein Blut hauptsächlich in den r. Tr. — der S.r. dement- 
sprechend in den 1. Tr. — und 4 mal haupt- ss, 


sächlich in den 1. Tr. In 3 Fällen sind beide 
Äste sowohl vom $.1.s. wie auch vom S.r. 
so gleichmäßig entwickelt, daß man einen 
Größenunterschied nicht erkennen kann. 


Bei Schema 2 fließt der 8.1.s. unge- 


teilt nach rechts, um mit dem rechten 
Aste der S. r. den Tr. d. zu bilden, während 
der 1l. Tr. allein aus dem linken Rectusaste 
gespeist wird (s. Abb. 8). Diese Verhält- 


nisse finden wir im ganzen 9mal = 18% Abb. 8. 
gegenüber 23% bei H. und K. 

Schema 3, welches genau das umgekehrte Bild zeigt, wo also der 
S. l. s. ungeteilt nach links fließt, um mit dem 1. Ast des S. r. den 1. Tr. 
zu bilden, während der r. Tr. nur dem rechten Aste des S. r. seine Ent- 
stehung verdankt, ist nur mal vorhanden = 8% gegenüber 11% bei 
H. und K. 

Bei diesen 3 Schemata findet sich bei H. und K. ,nur ausnahms- 
weise‘ ein kleiner Kanal, der durch die Durainsel zieht und eine direkte 
Verbindung zwischen beiden Tr. herstellt. Da es sich bei ihnen nur 
3mal findet, wird ihm auch keine Bedeutung beigemessen. Wir können 
eigentlich genau das Gegenteil berichten. Bei Schema 1 findet sich 
. 2mal, bei Schema 2 6mal, bei Schema 3 3mal ein meist ziemlich weiter 
Kanal, der die beiden Tr. direkt miteinander verbindet, Abb. 8. Die 
in den einen Tr. eingeführte Sonde passiert in jedem Falle ungehindert 
das Confluens und kommt im anderen Tr. wieder zum Vorschein. 
Gerade bei Schema 2 und 3 ist es doch für den 8.1.s. bei Verlegung 
des für ihn in Frage kommenden Tr. sehr wichtig, ob sein Blut ohne 
Schwierigkeit sogleich in den anderen Tr. sich ergießen kann oder ob 
es sich erst einen Ausweg durch den r. bzw. 1. Ast des S.r. erkämpfen 
muß. 
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Schema 4, wo eine ungeteilte Vereinigung des S. 1. s. mit dem S.r. 
im Confluens stattfindet, wie es Abb. 2 zeigt, haben wir im ganzen 
13 mal gefunden = 26% gegenüber 12% bei H. und K. Smal strömt 
dabei das Blut des S.I. s. mehr nach rechts als links, 2mal mehr nach 
links; 3mal ist es unentschieden, d. h. es prallen scheinbar beide Sinus, 
S.1.s. und S.r. direkt aufeinander. 

Schema 5, wie es Abb. 5 zeigt, findet sich auch bei uns nur einmal 
= 2%, gegenüber 3% bei H. und K. 

Schema 6, wo die beiden getrennt verlaufenden S.1.s. und S.r. 
nur ein schmaler Kanal verbindet, beobachten wir 2mal = 4% gegen- 
über 3% bei H. und X. Hier bildet aber jedesmal der S. 1. s. den linken 
Tr., während der rechte Tr. aus dem S. r. entsteht. 

Die beiden letzten Schemata 7 und 8, 
welche H. und K. zu den Abnormitäten 
rechnen, da in einem Fall überhaupt kein 
S.1.s. vorhanden ist und im anderen der 
r. Ast des S.r. bei fehlendem Tr. d. direkt 
in den S. occ. übergeht, sind bei uns nicht 
vorhanden. 

Dagegen möchten wir eine andere Vari- 
ante noch anführen, welche von H. u. K. 

IR in ihren Fällen scheinbar nicht beobachtet 

Abb. 9. worden ist und eigentlich nur eine Ver- 

| schiebung von Schema 2 und 3 bedeutet, 

nämlich jene Form, wo der S.r. ungeteilt nach links fließt, um mit 

dem linken Aste des 8.1. s. den Tr. s. zu bilden, während der rechte Tr. 

nur vom rechten Aste des S.1.s. gespeist wird, und das umgekehrte 

Verhältnis, wo der S. r. statt nach links nach rechts sich wendet. Beide 

Möglichkeiten können wir je 2mal, zusammen also bei 4 Fällen — 8% 
beobachten (s. Abb. 9). 

Neben kleinen Abweichungen, welche sich natürlich stets bei der- 
artigen Gegenüberstellungen zeigen, finden sich also auch bei uns, wie 
aus obigem hervorgeht, die Resultate von 7.u. K. bestätigt. 


3.L.5. 


Ind. MMS. 
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Über die Ablagerung von Lipoidsubstanzen im Kehlkopf 
und in der Trachea. 


Von 
Dr. N. Lebedeva. 


Mit 2 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 21. Januar 1950.) 


Bekanntlich kommt es im vorgerückten Alter außerordentlich häufig 
zu Lipoidablagerung im fibrös -elastischen Gewebe des Organismus, 
so Z. B. in der Milzkapsel, den Sehnen, dem Trommeltfell, der Sclera usw. 
Auch die für atherosclerotische Arterienveränderungen charakteristi- 
schen Lipoidablagerungen gehören in dieselbe Gruppe von pathologi- 
schen Erscheinungen. 

Das morphologische Bild der Lipoidablagerungen im fibrös-elasti- 
schen Gewebe verschiedener Gebiete des Organismus kann heutzutage 
schon als genügend geklärt gelten (siehe die Arbeiten von Aschoff, 
Kavamura, Anitschkow, Verse u. a.). Jedoch liegen in dieser Hinsicht 
für den Kehlkopf nur sehr spärliche Literaturangaben vor und, soweit 
mir bekannt, gibt es bis jetzt keine systematische Untersuchung der 
auf den verschiedenen Altersstufen in diesem Organ auftretenden 
Lipoidablagerungen. Indessen sind gerade im Kehlkopf die Struktur- 
elemente, in welchen gewöhnlich im vorgerückten Alter die Lipoid- 
ablagerung stattfindet, sehr reichlich entwickelt: hierzu gehört z. B. 
das an fibrös-elastischen Fasern besonders reiche Gewebe der Stimm- 
bänder, ferner verschiedene Ligamente zwischen den einzelnen Knor- 
peln, die elastischen Schichten der Schleimhaut, die faserige Knorpel- 
haut usw. 

In der letzten, sehr ausführlichen Arbeit von Kawamura über die Cholesterin- 
verfettung sind nur spärliche Hinweise auf die im Kehlkopf vorkommenden 
Lipoidablagerungen enthalten. Verf. erwähnt nur, dal) er von 7 Leichen im Alter 
von über 40 Jahren nur bei 2 eine leichte ‚Sudanophilie‘‘ der Stimmbänder 
neben einer deutlichen Verfettung der Muskeln nachweisen konnte. Ferner be- 


obachtete Kawamura das häufige Vorkommen von Verfettung der längsverlaufen- 
den elastischen Fasern der Schleimhaut und die beständig nach dem 20. Lebensjahr 
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auftretende Lipoidablagerung in der Grundsubstanz der Bronchialknorpel, sowie 
in den elastischen Fasern des Perichondriums. 1 

Abgesehen von der Lipoidablagerung im fibrös-elastischen Gewebe ist die 
Untersuchung der Lipoidsubstanzen im Kehlkopf und in der Trachea auch in 
einer anderen Hinsicht von Interesse: Mitsuhashi, aus dem Institut von Zubarsch, 
lenkte nämlich die Aufmerksamkeit auf das Vorkommen von Lipoidtropfen in 
den Drüsen der Schleimhaut der oberen Luftwege und zeigte, daß die Menge dieser 
Tropfen mit dem Alter und auch bei einigen Krankheiten (chronische Stoffwechsel- 
störungen, Krebskachexie usw.) zunimmt. Auf Grund von Farbreaktionen hält 
er diese Lipoideinschlüsse für Phosphatide, läßt aber die Frage nach deren Wesen 
und Bedeutung unaufgeklärt. 

Wätjen erwähnt das Vorkommen von Lipoidtropfen in den desquamierten 
Epithelzellen der Bronchialdrüsen bei der Grippe. Eine fettige Degeneration 
dieser Zellen wurde auch von Eppinger bei Tuberkulose notiert. 


In der vorliegenden Arbeit werden die beiden eben erwähnten Fragen 
— über das Vorkommen der Lipoidablagerungen im fibrös-elastischen 
Gewebe und über die Lipoidsubstanzen in den Drüsen des Kehlkopfes 
und der Trachea erörtert. Endlich wurde von mir die Menge der Lipoid- 
stoffe je nach den Altersstufen auch in den Knorpelzellen des Kehl- 
kopfes und der Trachea notiert. Das Vorkommen von Lipoidablage- 
rungen in diesen Gebilden ist schon aus einigen Literaturangaben be- 
kannt (Hattori, Kawamura, A. Schultz). 


Material und Methodik der Untersuchung. 


Mein Material umfaßt 42 Kehlköpfe von Menschen im Alter von 5 Monaten 
bis zu 80 Jahren. Die meisten (28) der Sezierten' waren im Alter über 40 Jahre. 
Das Material stammt vorzugsweise aus dem Zrismannschen Krankenhaus zu 
Leningrad (Prosektor Dr. Zinserling). 

In allen Fällen wurde der Kehlkopf in 10proz. Formalin fixiert, darauf wurden 
Stücke an mehreren Stellen herausgeschnitten, und zwar stets sowohl entsprechend 
den Knorpelringen der Trachea als auch der knorpelfreien Partie, ferner aus der 
Wand des Kehlkopfes im Bereich der Cartilago cricoidea und thyreoidea, der 
beiden Stimmbänder und der Epiglottis. Aus allen diesen Stücken wurden 
Gefrierschnitte angefertigt, die mit Sudan III-Hämatoxylin, sowie in einigen 
Fällen mit Nilblausulfat gefärbt wurden. Schließlich wurden die ungefärbten 
Schnitte auch im polarisierten Licht untersucht. Besonders wichtig war es, die 
Schnitte mit Sudan III sowohl intensiv als auch schwach zu färben, da, wie wir 
weiter unten sehen werden, der Nachweis von größeren oder kleineren Lipoid- 
mengen in hohem Maße von der Intensität der Färbung mit diesem Farbstoff 
abhängig ist. 


Das Vorkommen und die Verteilung der Lipoidsubstanzen im Kehlkopf 
und in der Trachea bei verschiedenen Altersstufen. 


A. Die Ablagerung der Lipoidsubstanzen im fibrös-elastischen Ge- 
webe des Kehlkopfes und der Trachea. An meinem Material konnten 
Lipoidablagerungen im fibrös-elastischen Gewebe des Kehlkopfes 
und der Trachea in der Regel erst nach dem 30. Lebensjahr nachge- 
wiesen werden. Die ersten Anzeichen solcher Ablagerungen wurden im 
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Alter von 25 Jahren in Form von schwach angedeuteter diffuser Ver- 
fettung des derben perichondralen Bindegewebes des Schildknorpels 
gefunden. Im jüngeren Alter konnte an meinem Material trotz intensiver 
Sudanfärbung keine Verfettung des fibrös-elastischen Gewebes ent- 
deckt werden. 

Um die 40er Jahre und darüber hinaus fand ich in allen Fällen eine 
Verfettung des fibrös-elastischen Gewebes des Kehlkopfes und der 
Trachea, die bald stärker, bald schwächer ausgebildet war. Am häu- 
figsten trat die Verfettung am Perichondrium des Schild- und Ring- 
knorpels, sowie an den Knorpelringer. der Trachea zutage und war in allen 
Knorpeln in etwa gleichem 
| Grade ausgeprägt. Häufig 
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| ut nachweisen. Bedeutend sel- 
in ATENA S tener waren die längsver- 

Z; ESNY Be | laufenden elastischen Fa- 
| sern der Schleimhaut der 
Re SAN Ki Trachea unddesKehlkopfes 
x EN a DA Aa verfettet; die Lipoidsub- 

| NER stanzen treten hier nur bei 

wu 8,08 sehr intensiver Nudanfär- 
= Daun. 48 + bung hervor. Eine Ab- 
lagerung von Lipoiden im 

Abb. 1. Stark ausgeprägte diffuse Lipoidablagerunge im Gewebe der Stimmbänder 


Lig. erieo-thyreoideum (oben) und im fibrösen periehon- e : ar EE 
dralen Gewebe des Schildknorpels (unten rechts und habeichnienachweisen kön- 


links) bei einer 56jährigen Frau. Hämatoxylin-Sudan- nen, hierin stimmen meine 
fürbung. Schwache Vergrößerung. . 

Untersuchungen mit den- 

jenigenKawamuras überein. 

Morphologisch beruht die Verfettung des fibrös-elastischen Gewebes 
des Kehlkopfes auf einer diffusen Durchtränkung der derben fibrösen 
Fasern mit Lipoiden oder in der Ablagerung sehr kleiner durch Sudan III 
gelb-orange gefärbter Tröpfchen. Meist findet man im jüngeren Alter 
(30—40 Jahre) die Verfettung des Perichondriums nicht über die ganze 
Knorpelfläche verbreitet; sie erfaßt anfänglich nur einzelne Gebiete 
oder erscheint in Form größerer oder kleinerer Flecken. Eine typische 
Lokalisation dieser Lipoidherde läßt sich nicht feststellen, allerdings 
liegen sie vorzugsweise am oberen oder unteren Rande des Schild- und 
Ringknorpels sowie der Knorpelringe der Trachea. In späteren Jahren 
fließen diese Herde zusammen und es kommt zu einer allgemeinen 
Verfettung der Knorpelhaut in ihrer ganzen Ausdehnung auf der 
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Knorpelfläche. Doch findet man zuweilen auch im Greisenalter 
eine geringere Verfettung des Perichondriums, die bei weitem nicht die 
ganze Oberfläche der einzelnen Knorpel erfaßt. Nur im perichondralen 
Gewebe der Epiglottis konnte in keinem von mir untersuchten Falle 
eine Lipoidablagerung beobachtet werden. Vielleicht läßt sich diese 
Tatsache dadurch erklären, daß der Knorpel des Kehldeckels von keiner 
so deutlich ausgebildeten Schicht von fibrösen Fasern umgeben ist, 
wie die übrigen Knorpel des Kehlkopfes. 

Die Verfettung des derben perichondralen Bindegewebes kann nicht 
nur die Knorpel der Trachea, sondern auch diejenige der Bronchien 
befallen. Jedoch verfällt der Verfettung in den Knorpeln der Bron- 
chien, wie auch Kawamura betont, hauptsächlich die Grundsubstanz 
in der peripheren Zone der Knorpel selbst. 

Die Lipoidablagerung im Periochondrium tritt meist deutlicher 
und früher an der inneren Fläche der Knorpel, die der Lichtung des 
Kehlkopfes zugewandt ist, in Erscheinung. Die Lipoidablagerung in 
den Ligamenten des Kehlkopfes wird, wie schon gesagt, vorzugsweise 
im Ligamentum crico-thyreoideum beobachtet, und zwar in allen Fällen, 
wo auch eine Verfettung des Perichondriums vorliegt. Die Anwesen- 
heit von Lipoiden äußert sich hier in einer diffusen orangegelben Fär- 
bung der elastischen und fibrösen Fasern mit Sudan III. Zuweilen 
sieht man hier auch Anhäufungen kleinster Fetttröpfchen. 

Die Übereinstimmung meiner Ergebnisse über die außerordent- 
liche Häufigkeit der Lipoidose des Kehlkopfes und der Trachea mit 
denjenigen von Kawamura ist auch vom Standpunkte der geographi- 
schen Pathologie von Interesse. Sie zeigt, daß die genannte Erscheinung 
durch Rassen- und wahrscheinlich auch durch Ernährungsunterschiede 
(welche letzteren zwischen der japanischen und russischen Bevölkerung 
wohl recht bedeutend sind) nicht beeinflußt wird. 

B. Die Lipoidablagerungen in den Drüsen des Kehlkopfes und der 
Trachea. Kleine Fetttröpfchen in größerer oder geringerer Menge 
konnte ich in den Drüsen des Kehlkopfes und der Trachea außer- 
ordentlich häufig beobachten und habe den Eindruck gewonnen, daß 
die Menge dieser Tropfen, wie auch Mitsuhashi behauptet, mit dem 
Alter zunimmt. Jedenfalls findet man gewöhnlich im vorgerückten 
Alter in den Drüsenzellen mehr Fetttröpfchen als in jüngeren Jahren. 
Jedoch treten in den einzelnen Fällen auch umgekehrte Verhältnisse auf. 

Es läßt sich auch keine Gesetzmäßigkeit in der Verteilung der Lipoid- 
tropfen in den verschiedenen Gruppen der Schleimdrüsen des Kehl- 
kopfes und der Trachea feststellen. In ein und demselben Gebiet und 
sogar in ein und demselben Schnitt findet man, wie das auch Mitsuhashi 
richtig bemerkt hat, einzelne Drüsenläppchen, die große Mengen von 
Lipoidtropfen enthalten, und dicht daneben solche, in welchen gar 
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keine Lipoide zu sehen sind. Im allgemeinen hängt das Resultat der 
Untersuchung zum großen Teil davon ab, wie intensiv die Sudanfär- 
bung des Präparates ist. In benachbarten Schnitten aus ein und dem- 
selben Gebiet kann man bei schwacher Färbung gar keine Lipoidtropfen 
in den Drüsenzellen des Kehlkopfes und der Trachea entdecken, ob- 
wohl das Neutralfett des Fettgewebes eine intensive Färbung aufweist. 
Nur bei stärkerer Sudanfärbung treten zuweilen in den nächsten Schnit- 
ten bedeutende Lipoidmengen in den Drüsenzellen zutage. 

Die verhältnismäßig schwache und unbeständige Färbbarkeit der 
Fetttröpfehen in den Drüsenzellen durch Sudan III hängt wahrschein- 
lich davon ab, daß die Lipoide hier nicht in freier Form auftreten, 
sondern mit anderen Substanzen, vor allem mit Eiweißstoffen vermischt 
sind. Nilblausulfat färbt diese Lipoidtropfen fast gar nicht oder nur 
ganz schwach hellblau. Im polarisierten Lichte zeigen sie keine Doppel- 
lichtbrechung und sind augenscheinlich den Phosphatiden zuzuzählen 
(Mitsuhashi). 

Die Verteilung der Lipoidtropfen in den einzelnen Drüsenabschnitten 


gestaltet sich folgendermaßen: In den Ausführungsgängen, die mit 
zylindrischem Epithel bedeckt sind und zuweilen etwas erweitert 
erscheinen, findet man meist eine geringe Menge von Fetttröpfehen in den 


Epithelzellen. Diese Tröpfchen liegen häufig in kleinen Gruppen, 
meist in der Nähe des Kernes, zwischen demselben und dem freien 
Rande der Zelle. Zuweilen sieht man im Ausführungsgange einzelne 
desquamierte Epithelzellen, die ebenfalls Fetttröpfchen enthalten. 
Die Endabschnitte der Drüsen des Kehlkopfes und der Trachea bestehen, 
wie bekannt, aus Läppchen rein schleimigen oder serösen oder endlich 
gemischt serös-schleimigen Charakters; im letzten Fall sind die Zellen 
mit serösem Secret halbmondförmig angeordnet (siehe die Untersuchun- 
gen von Fuchs-Wolfring). 

In den Endabschnitten der Drüsen schleimigen Charakters findet 
man sehr wenig Lipoidtröpfchen. Das Protoplasma der Zellen enthält 
hier meist eine große Anzahl kleiner, zuweilen auch 1—2 größere Schleim- 
tropfen. Häufig lassen sich im Protoplasma dieser Zellen bei Hämato- 
xylinfärbung intensiv blaugefärbte Körnchen oder Schollen beobachten, 
die augenscheinlich, wie auch in den übrigen Schleimdrüsen, in un- 
mittelbarer Beziehung zur Schleimsecretion stehen. Lipoidsubstanzen 
finden sich in den Schleimzellen nur in Form vereinzelter Körnchen 
bzw. Tröpfchen, die meist in der Wandschicht des Protoplasmas, an 
der Grenze von benachbarten Zellen liegen. 

Eine viel größere Menge von Lipoidtröpfchen ist in den Endabschnit- 
ten der Drüsen serösen Charakters enthalten (siehe Abb. 2). Manche 
Drüsenzellen sind hier durchweg mit feinen Fettkörnchen angefüllt, 
andere enthalten eine nur geringe Menge Fetttröpfchen von größerer 
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Dimension. Die Fetttröpfchen liegen vorzugsweise im Protoplasma 
zwischen dem Kern und dem inneren Rand der Zelle, wobei sie zuweilen 
zu kleinen Häufchen angeordnet sind. Ebensolche Anhäufungen von 
Fetttröpfchen treten auch in den serösen Zellen der Halbmonde auf. 
Stellenweise finden sich zwischen den einzelnen Schleimzellen sehr 
schmale scheinbar zusammengedrückte Zellelemente, die zahlreiche 
feine Fetttröpfchen enthalten. Diese Zellelemente gehören wahrschein- 


Abb. 2. Zahlreiche Lipoidtropfen in den Zellen des halbmondförmigen serösen Endabschnittes 

einer Trachealdrüse bei einem 46jährigen Mann. Einzelne Lipoidkörnchen sind auch in den Zellen 

der schleimabsondernden Partie der Drüse vorhanden. Hämatoxylin-Sudanfärbung. Vergrößerung: 
Zeiss, Apochr. 2 mm, Okular 6. 


lich meistenteils zu den Wanderzellen, den Makrophagen, die häufig 
aus dem benachbarten Gewebe in die Endabschnitte der Drüsen ein- 
dringen. In einzelnen Epithelzellen der Endabschnitte liegen neben den 
Fettkörnchen auch viele sich mit Hämatoxylin blaufärbende Körnchen; 
augenscheinlich haben wir es hier mit den Anfangsstadien der Schleim- 
bildung zu tun. 

An vielen Stellen enthält das kubische Epithel, das die Endabschnitte 
der Ausführungsgänge der Drüsen auskleidet, ein feinkörniges Proto- 
plasma, welches sich mit Sudan III diffus gelb färbt. In manchen 


524 N. Lebedeva: Über die Ablagerung von Lipoidsubstanzen 


Fällen sind solche Gänge erweitert und enthalten ganze Gruppen von 
desquamierten diffus gelb mit Sudan III gefärbter, scharf konturierter 
Epithelzellen, die zum Teil noch in Verbindung mit der Wand stehen. 
Im Protoplasma dieser Zellen treten auch einzelne feine Fettkörnchen 
die intensiver als das übrige Protoplasma mit Sudan III organgegelb 
gefärbt werden. 

In unseren Fällen waren recht häufig auch verschiedene Degene- 
rationserscheinungen in den Drüsenläppchen mit Desquamation und 
Zerfall des Epithels zu beobachten in der Art, wie sie z. B. von Wätjen 
beschrieben wurden. 

Meist konnte um solche Drüsenläppchen eine Iymphoide Zellinfil- 
tration nachgewiesen werden. Jedoch steht die Anwesenheit von Lipoid- 
tropfen nicht unbedingt in Zusammenhang mit degenerativen Erschei- 
nungen in den Drüsenzellen. In der weitaus größten Anzahl der 
Fälle fanden sich Lipoideinschlüsse auch in den morphologisch voll- 
kommen normalen Drüsen, die keine Zerfallerscheinungen zeigten 
und von keiner Iymphoiden Infiltration umgeben waren. 

An meinem Material ließen sich keine Beziehungen zwischen Lipoid- 
einschlüssen in den Drüsen des Kehlkopfes und der Trachea und der 
beim betreffenden Individuum nachgewiesenen Erkrankung feststellen. 
Scheinbar besteht auch kein Zusammenhang zwischen dem Vorhanden- 
sein von Lipoideinschlüssen in den Drüsen und der Ablagerung dieser 
Substanzen im fibrös-elastischen Gewebe des Kehlkopfes und der Trachea. 

Die Frage nach der Bedeutung der Lipoideinschlüsse in den Drüsen 
des Kehlkopfes und der Trachea — (nach den Untersuchungen von 
Mitsuhashi treten ebensolche Einschlüsse auch überall in den Schleim- 
hautdrüsen der oberen Luftwege auf) — ist auf Grund des vorliegenden 
Materiales schwer zu beantworten. Jedoch weisen meine Beobachtun- 
gen und diejenigen von Mitsuhashi darauf hin, daß die Lipoidablagerung 
in den Drüsen des Kehlkopfes und der Trachea meistens nicht als eine 
pathologische Erscheinung aufzufassen ist. Ferner ergibt sich aus meinen 
Beobachtungen, daß die Granula in den Drüsenzellen wahrscheinlich 
nicht aus reinen Lipoidstoffen, sondern aus einem eiweißhaltigen Secret 
bestehen, dem nur größere oder geringere Mengen von Lipoidstoffen 
beigemengt sind. 

Schon vor längerer Zeit hat Renaut auf das eigenartige Secret der 
Drüsen des Kehlkopfes und der Trachea hingewiesen und dasselbe 
seinen morphologischen Eigenschaften nach mit dem Secret der Harder- 
schen Drüse verglichen. Ein solcher Vergleich erscheint mir auch 
beim heutigen Stand unseres Wissens durchaus am Platz. Die neuesten 
Untersuchungen von Walter und Eug. Moissejeff haben ergeben, dal) das 
Secret der Harderschen Drüse eine große Menge von Lipoidstoffen ent- 
hält, die auch seinen morphologischen Charakter bedingen. Nun wird 
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in der letzten Zeit angenommen, daß die Hardersche Drüse, wie auch 
einige andere Drüsen mit äußerer Lipoidsecretion (M. B. Schmidt) 
eine gewisse Rolle im Lipoidstoffwechsel spielen, indem sie bedeutende 
Lipoidmengen ausscheiden. Es liegt die Vermutung nahe, daß auch 
die Schleimhautdrüsen im Kehlkopf und in der Trachea an diesen 
Funktionen beteiligt sind. Dafür spricht unter anderem die in ihnen 
im vorgerückten Alter nachweisbare Mengenzunahme der Lipoid- 
substanzen, da in diesem Alter bekanntlich sehr oft Störungen des 
Lipoidstoffwechsels auftreten, die zur Ablagerung von Lipoiden in 
verschiedenen Zellen sowie in der Grundsubstanz führen. 

C. Lipoidablagerung in den Knorpeln des Kehlkopfes und der Trachea. 
An meinem Material ließen sich Lipoidablagerungen in den Knorpeln 
des Kehlkopfes und der Trachea in allen Fällen beobachten, jedoch 
war der Grad dieser Ablagerungen in den einzelnen Fällen recht ver- 
schieden. Im allgemeinen ist der Charakter der hier bei Kindern auf- 
tretenden Fettablagerungen ein anderer als bei Erwachsenen. Bei 
Kindern sehen wir nämlich meist in jeder Knorpelzelle 1—2 oder mehrere 
große runde Tropfen von Neutralfett, zuweilen auch mehrere kleinere 
Fetttropfen im stark vacuolisierten Protoplasma. Im späteren Alter 
tritt das Fett in den atrophischen Knorpelzellen meist in Form einzelner 
recht großer Fetttropfen auf, die oft unregelmäßige Konturen zeigen. 
Auch eine Durchtränkung der Zellenkapseln mit Fett mit Bildung von 
ringförmigen Figuren kann sehr häufig beobachtet werden. 

In den verschiedenen Knorpeln des Kehlkopfes und der Trachea 
fand ich in jedem einzelnen Fall ungefähr die gleiche Menge von Fett- 
ablagerungen in den Zellen, nur in den Knorpelzellen der Epiglottis 
fehlten sie meist gänzlich oder waren nur in sehr geringen Mengen nach- 
weisbar. Eine diffuse Verfettung der Zwischensubstanz des Knorpels 
fand ich an meinem Material, wie schon erwähnt, nur in den Knorpeln 
der Bronchien, außerdem sehr häufig im Knorpel des Kehldeckels be- 
sonders in dessen peripheren Partien, die sich mit Sudan III öfters diffus 
gelblich färbten. Interessanterweise tritt nach Kawamura im Ary- 
knorpel nie eine Lipoidablagerung auf. 

Zum Schluß muß noch erwähnt werden, daß an meinem Material 
Lipoidablagerungen in den Geweben des Kehlkopfes und der Trachea sehr 
oft in Form von kleinen Körnchen vorkamen, die in den Wanderzellen 
des Bindegewebes, sowohl Leucocyten als auch Makrophagen (Histio- 
cyten), eingeschlossen waren. Recht häufig ließ sich das Eindringen 
dieser mit Fetttröpfchen beladenen Elemente durch den epithelialen 
Belag ins Lumen des Kehlkopfes und der Trachea verfolgen, zuweilen 
erschienen sie auch in der Lichtung der Drüsen. An den Stellen, wo 
entzündliche Erscheinungen vorlagen, war die Menge solcher lipoid- 
haltiger Zellen besonders groß. 
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Auf Grund der vorliegenden Untersuchungen lassen sich folgende 
Schlüsse ziehen: 

1. Die Ablagerung von Fett- bzw. Lipoidsubstanzen in den Wänden 
des Kehlkopfes und der Trachea äußert sich in Form von diffuser Ver- 
fettung des fibrös-elastischen Gewebes, ferner in Form von Ansammlung 
lipoider Stoffe in den Drüsen der Schleimhaut, in den Knorpelzellen 
und endlich in den Wanderzellen des Bindegewebes. 

2. Die diffuse Verfettung des fibrös-elastischen Gewebes beginnt 


im Alter von 25—30 Jahren und wird im Alter um 40 Jahre und darüber 
in allen Fällen beobachtet. Sie äußert sich in der Ablagerung von 
Lipoidsubstanzen im derben perichondralen Gewebe aller von mir 


untersuchten Knorpel (mit Ausnahme der Epiglottis). Mit zunehmendem 
Alter tritt diese Erscheinung immer deutlicher zutage. 

3. Ebenso häufig beobachtet man eine Ablagerung von Lipoid- 
stoffen in einigen fibrösen und elastischen Fasern, besonders im Liga- 
mentum crico-thyreoideum, seltener in den längsverlaufenden elastischen 
Fasern der Schleimhaut des Kehlkopfes. Im fibrös-elastischen Gewebe 
der Stimmbänder findet keine Ablagerung von Lipoidstoffen statt. 

4. Die Ansammlung von Lipoidstoffen in den Schleimhautdrüsen 
des Kehlkopfes und der Trachea ist augenscheinlich der Ausdruck 
eines sich hier abspielenden secretorischen Prozesses. Diese Ablagerung 
tritt im allgemeinen im vorgerückten Alter stärker zutage und steht 
in keinem Zusammenhange mit den Lipoidablagerungen im fibrös- 
elastischen Gerüst des Kehlkopfes und der Trachea. 

5. Es ist möglich, daß die lipoide Secretion der Zellen der oberen 
Luftwege in gewissen Beziehungen zum gesamten Lipoidstoffwechsel 
des Organismus steht. 

6. Die Ablagerung von Fetttropfen in den Knorpelzellen des Kehl- 
kopfes und der Trachea steht in keinem Zusammenhang mit den Lipoid- 
ablagerungen in anderen Strukturelementen dieser Organe und kommt 
mit nur sehr geringen quantitativen Schwankungen in allen Fällen vor. 
In den Knorpelzellen des Kehldeckels sind keine Fetttropfen zu finden. 
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A. Einleitung. 

Entwicklungsmechanische Untersuchungen am Gehörorgan des 
Frosches sind bereits in einer Reihe von Arbeiten niedergelegt. Als 
erster nahm Spemann Inversionen des Ohrbläschens vor. Streeter, 
Lewis, Sternberg, Luther, Ogawa u. a. führten Transplantationen aus. 
Einseitige Exstirpationen des Hörbläschens wurden von Luther, 
Eisinger und Sternberg, Kaan u. a. vorgenommen. Endlich hat noch 
Ogawa teilweise Zerstörungen des Labyrinthbläschens ausgeführt. Über 
die Resultate dieser Arbeiten soll be: der Besprechung derjenigen meiner 
eigenen Versuche berichtet werden. 

Diese Versuche habe ich wieder aufgenommen, um vor allem die 
Beziehungen zwischen Mittelohr und Labyrinth zu studieren. Wenn 
wir auch durch einen Teil der Arbeiten oben genannter Autoren über 
das Abhängigkeitsverhältnis des Mittelohres vom Labyrinth orientiert 
sind, so ist es auch von Interesse zu wissen, ob umgekehrt die Entwick- 
lung des Innenohres von der des Mittelohres abhängig ist. Auch habe ich 
bei meinen Untersuchungen das Augenmerk auf das Schicksal des 
Akusticus gerichtet, vor allem bei der einseitigen Labyrinthentfernung. 
Zum Studium dieser Fragen wurde nicht nur das Hörbläschen allein 
entfernt, sondern auch die präsumptive Mittelohranlage exstirpiert und 
das Hörbläschen an Ort und Stelle gelassen. Ferner habe ich das Hör- 
bläschen zusammen mit der präsumptiven Mittelohranlage excidiert. 

Transplantationsversuche wurden, obgleich sie auch schon in einer 
Reihe von Arbeiten besprochen sind, ebenfalls noch einmal ausgeführt, 
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und zwar habe ich das Hörbläschen in die Augenhöhle älterer Larven 
transplantiert, da hier kein Knorpel zur Zeit der Transplantation vor- 
handen ist. Der Zweck dieser Versuche war der, noch einmal die Frage 
der Herkunft der knorpeligen Labyrinthkapsel zu untersuchen, nämlich 
ob diese durch Ausübung eines formativen Reizes des Hörbläschens auf 
das umliegende Mesenchym entsteht, oder ob die Bildung der Kapsel 
an das Vorhandensein von Knorpelzellen gebunden ist. 

Endlich habe ich Anstichversuche gemacht, um zu sehen, inwieweit 
das Hörbläschen fähig ist, sich selbst zu regenerieren, und ob aus den 
in der frühen Embryonalzeit verletzten Labyrinthbläschen später 
evtl. Mißbildungen des Innen- oder Mittelohres resultieren. 

Die folgende Aufstellung gibt einen Überblick über die Art der vor- 
genommenen Versuche. 

I. Anstichversuche am Hörbläschen. 
II. Transplantationen des Hörbläschens. 

Ill. Exstirpationen des Hörbläschens. 

IV. Excisionen der präsumptiven Mittelohranlage. 

V. Exstirpationen des Hörbläschens zusammen mit Excisionen der 
präsumptiven Mittelohranlage. 


B. Material und Technik. 
Die Versuche wurden in der Hauptsache an Larven von Rana fusca 
ausgeführt, daneben aber auch an Hyla und Rana esculenta. 
Die Larven befanden sich zum größten Teil noch in der Eihülle, 


zeigten keine Bewegung, auch auf äußere Reize reagierten sie nicht mit 
Abwehrbewegungen; die Kiemen waren angedeutet. Ein kleiner Teil 
der Larven zeigte bei Berührung schon Bewegungen, während nur in 
vereinzelten Fällen schon geschlüpfte Tiere verwandt wurden. Die 


Zahl der operierten Tiere ist weit über 100, jedoch starb ein großer Teil 
gleich bei der Operation, während ein anderer nach dem Eingriff bei der 
Aufzucht zugrunde ging, so daß die Zahl der endlich eingebetteten 
Tiere 72 beträgt. Diese wurden, sofern es sich um jüngere Larven han- 
delte, ganz in Serien geschnitten, während bei den älteren nur die Köpfe 
in Serienschnitte von 10 u Dicke zerlegt wurden. Sämtliche Schnitte 
wurden mit Hämatoxylin-Eosin gefärbt. 

Die Operationen selbst wurden unter dem binocularen Mikroskop 
ausgeführt. Als Operationstisch diente eine Schale, deren Boden mit 
Wachs ausgegossen war, in welches dann Vertiefungen gekratzt wurden, 
in die das Tier zu liegen kam. Im übrigen war die Schale mit gewöhn- 
lichem Leitungswasser gefüllt. Als Instrumentarium benutzte ich, 
ähnlich wie Spemann es angegeben hat, einmal die fein ausgezogene 
Glasnadel, sodann die Haarschlinge und außerdem noch zu feinen 
Messern geschliffene Nähnadeln. 
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Bei den Tieren, welche sich nicht bewegten, war eine Narkose un- 
nötig, dagegen wurden die sich schon bewegenden Tiere sämtlich narko- 
tisiert, um sie für die Operation absolut still liegend zu haben und so 
jedwede Nebenverletzungen zu vermeiden. Als Narkoticum diente 
das Chloroform. Es wurden 2—3 Tropfen reines Chloroform in 100 cem 
Aqua dest. umgeschüttelt. Von diesem Chloroformwasser wurde etwas 
in eine Schale gegossen und die Tiere hierin solange liegen gelassen, bis 
sie auch auf Berührungen keine Bewegungen mehr zeigten. Eine 
Schädigung der Tiere durch Chloroform, wie Abstoßen der Epidermis- 
schicht, habe ich niemals beobachtet. Es ist nur notwendig darauf zu 
achten, daß die Tiere nicht länger als unbedingt notwendig in dem Chloro- 
formwasser gelassen werden. Der Ablauf der Narkose ist ungefähr der- 
selbe wie der beim höheren Säugetier. Erst wird das Chloroform ruhig 
aufgenommen und nach kurzer Zeit beginnt das Excitationsstadium, 
indem die Tiere blitzschnell hin- und herfahren und 
sich zeitweise überschlagen. Diesem Stadium folgt () O () 
dann das der vollkommenen Benommenheit, indem U [U 
die Larven auch auf intensive Berührungen nicht 

2 A “ A Abb. 1. Schnittführung 
mehr reagieren. In diesem Stadium werden sie zur Entfernung des Hör- 
aus dem Chloroformwasser herausgenommen und bläschens nach Luther. 
in die ÖOperationsschale gelegt. Die Anästhesie 
dauert dann gerade so lange, bis der Versuch zu Ende geführt ist. Nach 
der Operation gelangen die Larven in Aquarien, die mit Leitungswasser 
gefüllt sind und auf deren Boden sich eine größere Wachsschale befindet. 
Die Erfahrung lehrte uns nämlich, daß die Tiere, wenn sie auf den Glas- 
boden des Aquariums kamen, festklebten und so schnell zugrunde 
gingen, während sie auf dem Wachs immer gut beweglich blieben. 

Für die Schnittführung bei der Exstirpation des Hörbläschens gibt 
Luther drei verschiedene Methoden an. Nach der ersten, die von Spe- 
mann stammt, wird je ein Schnitt an der caudalen und rostralen Seite 
des zu excidierenden Gebietes geführt, während der dritte, ventral ge- 
führt, die beiden ersten verbindet. Das so gebildete Läppchen wird dann 
nach oben umgeschlagen. Bei der zweiten Methode wird ein senkrechter 
Schnitt caudal und ein waagerechter Schnitt ventral des Hörbläschens 
geführt und bei der dritten wird nur ein Schnitt von dorsal nach ven- 
tral in der Mitte über das Hörbläschen geführt (Abb. 1). 

Ich habe mich bei der Hörbläschenexstirpation immer nur des letzten 
Weges bedient, da auf diese Weise das Labyrinthbläschen, sobald man 
die Ränder des Schnittes etwas klaffen läßt, von selber in die Wunde 
springt und leicht entfernt werden kann. Auf diese Weise wird auch 
jede gröbere Verletzung der Umgebung vermieden. 

Bei der Excision der präsumptiven Mittelohranlage dagegen ging ich 
so vor wie Spemann und Luther I. Ich umschnitt caudal, ventral und 
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rostral das zu excidierende Gebiet, faßte den Lappen mit einer feinen 
Pinzette und präparierte ihn dann so weit wie notwendig ab, um ihn 
schließliclı mittels Glasnadel abzuschneiden. 

Die Transplantationen des Hörbläschens wurden in die Augenhöhle 
älterer Larven ausgeführt. Der Grund für die Wahl dieses Transplan- 
tationsortes wird weiter unten noch näher erörtert. Die Ausführung 
war folgende: Zunächst wurde das Wirtstier narkotisiert, sodann wurde 
der Spender neben das Tier gelegt und das Hörbläschen exstirpiert 
und in einer Haarschlinge aufgefangen. Hierauf wurde dem Wirtstier 
-~ unter Schonung des Corneaepithels das Auge entfernt und sofort das 
Transplantat durch die Lücke, durch welche der Augapfel entfernt 
worden war, in die Augenhöhle versenkt. Es ist bei dem Hineinbringen 
des Transplantates in die Augenhöhle besondere Schnelligkeit geboten, 
da sonst die Höhle mit Gewebssaft so ausgefüllt ist, daß das Trans- 
plantat keinen Platz mehr hat und sofort ausgestoßen wird. Die Wund- 
ränder verschließen sich sehr schnell, so daß nach einigen Stunden 
kaum noch etwas von der Schnittwunde zu sehen ist. 


C. Die einzelnen Versuche. 


I. Anstichversuche. 


Ogawa wollte bei Larven von Rana nigromaculata und Diemictylus 
pyrrhogaster die Frage prüfen, ob dann, wenn das Labyrinth nur 
noch einen unregelmäßigen Zellklumpen bildet, das umgebende Mesen- 
chym ebenfalls noch zur Knorpelzellbildung angeregt wird. Die Beant- 
wortung dieser Frage gelang ihm jedoch nicht, da die fast vollkommen 
zerstörten Hörbläschen siclı sehr schnell wieder regenerierten. Er zog 
deshalb aus diesen Versuchen den Schluß, daß das Hörbläschen eine 
„hochgradige Reparationsfähigkeit‘“ besitzt. 

Eisinger und Sternberg haben in einigen Fällen von einseitiger Exstir- 
pation des Hörbläschen Reste des Bläschens stehen gelassen. Es ent- 
wickelte sich aus diesen Resten nur ein sehr unvollkommenes Labyrinth, 
das aber auch mit einer Knorpelkapsel umgeben war. Der Unterschied 
in den Befunden von Ogawa und Eisinger und Sternberg, die doch beide 
recht weitgehende Zerstörungen des Hörbläschens vornahmen, ist wohl 
darin zu suchen, daß die Stadien, welche Eisinger und Sternberg für ihre 
Operationen verwandten, älter waren als die von Ogawa verarbeiteten. 

Zur Prüfung dieser Frage, inwieweit das Hörbläschen fähig ist, sich 
selber zu regenerieren, und ob etwa nach Verletzungen des Bläschens 
später Mißbildungen des Labyrinthes resultieren, wurde das Labyrinth- 
bläschen mittels feiner Glasnadel angestochen. Diese Anstichversuche 
wurden in einem Stadium vorgenommen, in dem die Labyrinthgrube 
sich gerade zum Hörbläschen geschlossen hatte. Es wurden von dieser 
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Gruppe im ganzen 3 Tiere histologisch untersucht. Nach dieser Operation 
ging der größte Teil der Larven bei der Aufzucht zugrunde. 


Präparat Ar. Operation am 15. IV. 1925. Rana fusca. 

Die Larve war noch nicht geschlüpft und bewegte sich auch bei Berührungen 
noch nicht. Die Kiemen waren angedeutet. Entfernung der Eihüllen und An- 
stechen des rechten Hörbläschens mittels feiner Glasnadel. Gleich beim Anstich 
entleert sich eine weißliche Masse aus dem Anstichkanal. Nach der Operation 
rotiert das Tier immer um seine Längsachse nach rechts. 

16. IV. 1925. Auch heute schwimmt das Tier immer noch mit leichter 
Neigung des Körpers nach rechts unten. Die Anstichöffnung hat sich vollkommen 
geschlossen. Es ist äußerlich nichts mehr von dem Anstichkanal zu sehen. 

17. IV. 1925. Heute schwimmt das Tier wieder normal. 

26. IV. 1925. Das Tier wird in Zenkerscher Flüssigkeit fixiert. Die hinteren 
Extremitätenknospen waren noch nicht wahrnehmbar. 

Die Durchsicht der Schnitte ergibt folgendes: 

Die knorpelige Labyrinthkapsel ist vollkommen normal ausgebildet. 
Die Stelle des Anstiches ist in den Schnitten nirgends zu sehen. Auch 
das häutige Labyrinth ist normal entwickelt. 

Bei den anderen beiden Tieren war dasselbe Verhalten festzu- 
stellen. Auch sie zeigten einen Tag nach der Operation noch unsicheres 
Schwimmen mit der Neigung des Körpers nach der verletzten Labyrinth- 
seite. Am 2. Tage war die Störung wieder vollkommen kompensiert, und 
die spätere histologische Untersuchung zeigte, daß sich das angestochene 
Hörbläschen zu einem vollkommen normalen Labyrinth entwickelt hat. 

Aus meinen Versuchen, deren Zahl zwar sehr gering ist, geht hervor, 
daß ein Defekt, der an einem noch nicht differenzierten Hörbläschen 
gesetzt wird, wieder vollkommen ausheilt und die weitere Entwicklung 
sowohl des knorpeligen wie des häutigen Labyrinthes in keiner Weise 
beeinflußt. 


II. Transplantationsversuche. 


Transplantationen des Hörbläschens wurden, wie oben schon kurz 
angedeutet, von Streeter, Lewis, Sternberg, Luther, Ogawa u. a. ausge- 
führt. Zur Lösung der Frage, woher die um das häutige Labyrinth- 
bläschen sich bildende knorpelige Labyrinthkapsel stammt, wurde das 
Hörbläschen von den verschiedenen Autoren in verschiedene Regionen 
verpflanzt. So transplantierte Sternberg Hörbläschen von Rana fusca 
in die Gegend zwischen erstem und zweitem Kiemenbogen und kam 
dabei u. a. zu dem Schluß, daß das transplantierte Hörbläschen auf das 
Mesenchym der Umgebung einen Reiz ausübt, der zur Bildung einer 
Knorpelkapsel führt, und daß bei normaler Entwicklung die Bildung 
der Labyrinthkapsel durch einen vom Epithel des Hörbläschens ausge- 
übten Reiz veranlaßt wird. Daß er bei seinen Transplantationen niemals 
eine normal entwickelte Knorpelkapsel findet, begründet er wie folgt: 
„Da die transplantierten Ohrbläschen, wie gezeigt wurde, sich selbst 


532 | G. Jung: 


nicht normal entwickeln, war auch der von ihnen ausgehende formative 
Reiz kein normaler, was zur Folge haben mußte, daß die auf diesen Reiz 
entstandenen Knorpelstücke weder ihrer Gesamtform noch ihrem Auf- 
bau nach völlig der Norm entsprechen konnten“. 

Luther transplantierte das Hörbläschen zwischen normales Labyrinth 
und Auge, in das Gewebe dorsal vom Gehirn, in die Schultergegend und 
zwischen Haut und Muskulatur der Bauchregion. Auch nach seiner 
Ansicht übt das Hörbläschen einen formativen Reiz auf das umgebende 
Mesenchym aus und veranlaßt dieses zur Bildung einer Knorpelkapsel. 
Diese Fähigkeit des Mesenchyms auf den vom Labyrinth ausgehenden 
Reiz mit der Bildung einer Knorpelkapsel zu reagieren, geht nach Luther 
jedoch, wenn das Transplantat in einiger Entfernung von der normalen 
Labyrinthanlage transplantiert wird, verloren; denn es bildete sich bei 
der Transplantation in die Schulter und Bauchregion keine Knorpel- 
kapsel. 

Ogawa trasnplantierte das Hörbläschen hinter das normale Labyrinth 
und bekam jedesmal eine, wenn auch mißbildete, Knorpelkapsel. Bei 
allen Autoren hat sich nun das transplantierte Labyrinth abnorm ent- 
wickelt. Für diese abnorme Entwicklung gibt Sternberg jenen oben 
zitierten Grund an. Ogawa macht die abnorme Lage für die Mißbildung 
verantwortlich, da bei den Hörbläschen, die an die Stelle des normalen 
Hörbläschens transplantiert wurden, ein fast normales Labyrinth sich 
entwickelte. 

Über das weitere Verhalten der Sinnesendstellen sowie der Nerven 
sagt Sternberg, daß sich das Epithel des Bläschens unabhängig von der 
Gesamtform differenziert und daß die Bildung der Sinnesendstellen 
auch unabhängig vom Einwachsen der Nervenfasern ist. Seine Resultate 
stimmen mit denen von Lewis überein. Etwa mittransplantierte Nerven- 
zellen entwickeln sich weiter zu bipolaren Ganglienzellen. 

Über meine eigenen Transplantationsversuche habe ich bereits 
kurz auf der Tagung der Gesellschaft Deutscher Hals-, Nasen-, Ohren- 
ärzte im Jahre 1925 berichtet. Die Beobachtungszeit der Transplantate 
war aber damals noch so kurz, daß weitgehende Schlüsse aus diesen Ver- 
suchen nicht gezogen werden konnten. In den folgenden Jahren setzte ich 
meine Versuche weiter fort; ich verfüge jetzt über ein Material von 
12 eingebetteten Tieren, von denen 4 erst nach der Metamorphose, 
4 weitere in der Metamorphose und der Rest in einzelnen Zwischenräumen 
vor der Metamorphose fixiert wurden. 

Die Transplantationen wurden sämtlich an Rana fusca vorgenommen. 
Als Transplantationsort wählte ich die Augenhöhle; einmal weil hier 
keine abnormen Druckwirkungen auf das Transplantat ausgeübt werden, 
ferner werden bei Transplantationen in diese Höhle Nebenverletzungen 
der umgebenden Gewebe vermieden, welche Veränderungen der topo- 
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graphisch-anatomischen Verhältnisse hervorrufen könnten (Sternberg). 
Meiner Ansicht nach ist aus diesem Grunde die Augenhöhle ein noch 
besserer Transplantationsort als das von Sternberg gewählte Mesenchym 
der Kiemengegend. Auch haben wir in der Augenhöhle zur Zeit der 
Transplantation keinen Knorpel, aus dem sich hinterher eine knorpelige 
Labyrinthkapsel entwickeln könnte; denn die Sclera entwickelt sich ja 
erst viel später. 


1. Präparat Tr. 24. Rana fusca. 

29. III. 1927. Transplantation eines Hörbläschens einer Larve, welche sich 
noch in den Eihüllen befand und auf Reize noch nicht mit Bewegungen reagierte, 
in die rechte Augenhöhle einer Larve, welche schon lange Schwanzknospe hatte. 
Hintere Extremitäten waren noch nicht sichtbar. Keine äußeren Kiemen mehr. 

30. III. 1927. Das Transplantat befindet sich in der rechten Augenhöhle. 
An der Schnittwunde finden sich noch einzelne abgestoßene Zellen. 

2. VI. 1927. Das Tier ist während der Metamorphose in der Nacht vom 
1. zum 2. VI. 1927 gestorben und wird heute Morgen in Zenkerscher Flüssigkeit 
fixiert. Der Schwanz ist zur Hälfte resorbiert. Hintere Extremitäten gut be- 
weglich, vordere Extremitäten sind schon durchgebrochen. 

Histologischer Befund: An der Stelle des rechten Auges sieht man 
ein cystenähnliches Gebilde das von einer einschichtigen Zellage um- 
grenzt wird. Diese Zellage besteht aus endothelartig angeordneten 
Zellen, deren Kerne langgestreckt sind. Irgendwelcher Knorpel ist auf 
den Schnitten nicht zu sehen, ebenso sind die dem häutigen Labyrinth 
eigentümlichen nervösen Elemente nicht vorhanden. Der Nervus 
opticus fehlt vollkommen. Die Schädelkapsel ist auf beiden Seiten 
gleichmäßig normal ausgebildet. Irgendein Zusammenhang zwischen 
der Schädelkapsel und dem Transplantat ist nirgends zu finden. Ebenso 
hat sich das häutige Labyrinth nicht differenziert. An der medialen Seite 
dieses cystischen Gebildes findet sich noch ein Hohlraum, der wesentlich 
kleiner ist und der Wand der Cyste eng anliegt. Er wird von demselben 
Epithel begrenzt. Eine Kommunikation mit dem größeren Hohlraum 
ist nirgends zu finden (Abb. 2). 

2. Präparat Tr. 21. Rana fusca. 

Transplantation am 29. III. 1927. Das Stadium des Spenders war dasselbe 
wie bei Präparat Tr. 24, ebenso das Alter des Wirtstieres. Das Tier wurde eben- 
falls am 2. VI. 1927 fixiert und ist genau so wie Tr. 24 in der vorhergehenden 
Nacht während der Metamorphose gestorben. Der Schwanz war zur Hälfte 
resorbiert, die hinteren Extremitäten gut beweglich und die vorderen durch- 
gebrochen. 

Bei der makroskopischen Betrachtung fällt auf, daß auf der rechten 
Seite die Augengegend, in der das Transplantat sitzt, stärker vorge- 
wölbt ist als auf der linken Seite. 

Histologischer Befund: Es findet sich an der Stelle des exstirpierten 
Auges ein knorpeliges Gebilde, das seiner Konfiguration nach dem 
knorpeligen Labyrinth entspricht. An der medialen Seite, nach dem 
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Gehirn zu, zeigt diese Knorpelkapsel etwa in der Mitte eine große Lücke, 
die durch ein weitmaschiges, lockeres Bindegewebe ausgefüllt ist. 
Ventral und dorsal ist die knorpelige Kapsel überall geschlossen. Die 
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Transplantation eines Hörbläschens in die Augenhöhle. 


Bogengänge sind ebenfalls vorhanden, ebenso findet sich das häutige 
Labyrinth differenziert, man sieht Maculae und Cristae. Auch der 
gemeinschaftliche Hohlraum für Saceulus und Utriculus ist vorhanden. 


Digitized by Google 


Entwicklungsmechanische Untersuchungen am Gehörorgan des Frosches. 535 


Mit der Schädelkapsel steht das Labyrinth nirgends in Verbindung, es 
ist vielmehr von ihr durch ein lockeres Mesenchymgewebe getrennt. 
Der Nervus opticus fehlt auf der Seite, auf der das Transplantat in der 
Augenhöhle sich befindet (Abb. 3 und 4). 


Abb. 3. Transplantation eines Ohrbläschens in die Augenhöhle. Man sicht die nicht vollkommen geschlossene Labyrinthkapsel. 


Auge; G = Gehirn. 


Abb. 4. Dasselbe Präparat wie Abb. 3. Der Schnitt ist etwas weiter rostral geführt. 
Tr = Transplantat; Sch = Schädelbasis; A 
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3. Präparat Tr. 28e. Rana fusca. 

5. IV. 1927. Transplantation eines Hörbläschens einer Larve, welche noch 
in den Eihüllen steckte und noch nicht auf äußere Reize reagierte, in die linke 
Augenhöhle einer älteren Larve. 

6. IV. 1927. Transplantat sitzt in der Augenhöhle. Wunde verschlossen. 

14. VII. 1927. Das Tier wird in Zenkerscher Flüssigkeit fixiert. Es war 
bereits seit 14 Tagen vollkommen metamorphosiert. 
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Abb. 5. Das Transplantat ist hier nur ein kleines Bläschen (Tr). @ = Gehirn; Sch = Schädelbasis. 
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Bei der makroskopischen Betrachtung fällt auf, daß die Augengegend 
auf der linken Seite, auf der das Transplantat sitzt, gegenüber der nor- 
malen Seite etwas eingesunken ist. 

Die histologische Untersuchung ergibt, daß auf der linken Seite ein 
kleines Bläschen sitzt, welches mit einem flachen einschichtigen Epithel 
ausgekleidet ist. Es ist keine Knorpelkapsel vorhanden. Ebenso fehlt 
jede Differenzierung des häutigen Labyrinthes. Irgendein Zusammen- 
hang mit der knöchernen Schädelkapsel ist nirgends festzustellen. Der 
Nervus opticus fehlt ebenfalls vollständig. Das ganze macht den Ein- 
druck eines in seiner Entwicklung stark zurückgebliebenen Hörbläschens 


(Abb. 5). 


4. Präparat Tr. 28 d}. 

Transplantation in demselben Stadium des Spenders wie bei Präparat 28e. 
Das Tier wurde am selben Tage und in demselben Stadium wie das vorher be- 
schriebene fixiert. Bei der makroskopischen Betrachtung fällt jedoch bei diesem 
Tier auf, daß die Augengegend auf der Seite des Transplantates wesentlich mehr 
vorgewölbt ist als auf der normalen Seite. 

Histologischer Befund: Man sieht bei der Durchsicht der Schnitte, 
daß sich die knöcherne Labyrinthkapsel zum größten Teil entwickelt 
hat, jedoch ist sie stark mißbildet und auch nicht vollkommen geschlos- 
sen. Es haben sich die Bogengänge entwickelt und das häutige Laby- 
rinth hat sich weiter differenziert. Maculae und Cristae sind vorhan- 
den. Eine Verbindung mit der knöchernen Schädelkapsel, die normal 
ausgebildet ist, besteht nicht; auch fehlt der Nervus opticus (Abb. 6). 


Zusammenfassung. 


Fassen wir die Ergebnisse unserer Transplantationsversuche zu- 
sammen, so ergibt sich, daß bei Verpflanzungen des Hörbläschens von 
Rana fusca, welche in einem Stadium vorgenommen wurden, in dem die 
Larven noch nicht aus ihren Eihüllen geschlüpft waren und auch auf 
äußere Reize noch nicht mit Bewegungen reagierten, das Transplantat 
bei seiner weiteren Entwicklung ein recht verschiedenes Schicksal er- 
fahren hat. Gemeinschaftlich ist bei allen Transplantaten, daß keine 
Spur eines Nerven zu finden ist. Es finden sich auch keine Ganglien- 
zellen. Die Schädelkapsel ist auf der Seite, auf der sich das Transplantat 
befindet, im allgemeinen entsprechend entwickelt, wie auf der nicht 
operierten Seite. Irgendeine Verbindung der Schädelkapsel mit dem 
Transplantat ist nirgends zu finden. Was das eigentliche Transplantat 
anlangt, so finden wir bei Tr. 24 nur eine große Cyste, die von einer 
flachen endothelartigen Zellschicht begrenzt ist. Irgendeine Differen- 
zierung des häutigen Labyrinthes ist nicht nachweisbar, ebenso wie bei 
Präparat Tr. 28e. Auch hier keine Differenzierung des häutigen Laby- 
rinthes und Fehlen einer Knorpelkapsel. Das Transplantat bildet hier 
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ein ganz kleines cystisches Gebilde. Es hat demnach mehr einen dege- 
nerativen Prozeß durchgemacht, als daß es in seiner Entwicklung weiter 
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Labyrinthkapsel und häutiges Labyrinth sind vorhanden, aber stark mißbildet. 


Abb. 6. Transplantat in der rechten Augenhöhle. 


fortgeschritten wäre. Bei den Präparaten Tr. 21 und Tr. 28d, dagegen 
hat sich eine, wenn auch sehr unvollkommene, Labyrinthkapsel gebil- 
det. Zu diesen Präparaten ist auch zu bemerken, daß sich das häutige 
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Labyrinth weiter differenziert hat. Bei beiden ist aber die Knorpel- 
kapsel sowie das häutige Labyrinth stark mißbildet. 

Nach unseren histologischen Befunden ist es also so, daß in den 
Fällen, in denen das häutige Labyrinth sich weiter differenziert hat, 
sich auch eine knorpelige Labyrinthkapsel gebildet hat, während in den 
Fällen, in denen sich keine Knorpelkapsel gebildet hat, es auch nicht 
zur Differenzierung des häutigen Labyrinthes gekommen ist. Es muß 
demnach mit größter Wahrscheinlichkeit ein Abhängigkeitsverhältnis 
zwischen der Weiterentwicklung des häutigen Labyrinthes und der 
Bildung einer Knorpelkapsel bestehen. 

Wie es nun kommt, daß bei den Fällen, bei denen sich eine Knorpel- 
kapsel gebildet hat, diese regelmäßig mißbildet ist, wie auch aus den 
Versuchen von Sternberg, Luther, Ogawa u. a. hervorgeht, läßt sich aus 
unserem Material nicht entscheiden. Am ehesten möchte ich noch der 
Ansicht Siernbergs beipflichten, daß es bei nicht normal entwickeltem 
OÖhrbläschen auch nicht zu einem normalen formativen Reiz kommt; 
denn, wie wir sahen, steht ja die Entwicklung der knorpeligen Kapsel im 
Abhängigkeisverhältnis zu der Entwicklung des häutigen Labyrinthes. 


III. Einseitige Exstirpationen des Ohrbläschens. 

Einseitige Labyrinthexstirpationen wurden, wie bereits oben er- 
wähnt, schon von einer Reihe von Autoren vorgenommen. Wenn ich 
dennoch über eigene derartige Experimente berichte, so geschieht das 
aus mehrfachen Gründen. Einmal ist in den bisher vorliegenden Ar- 
beiten in der Hauptsache der Ausfall der einzelnen Knorpel beschrieben 
worden, während über die feinere histologische Struktur der einzelnen 
Gewebe kaum etwas berichtet wird; dazu kommt noch, daß gerade 
der Nervus acusticus nur mit kurzen Worten erwähnt wird. Ferner ist 
die Zahl der einzelnen Versuche, über die die früheren Untersucher be- 
richtet haben, nur gering, so daß ein Bericht über eine größere Anzahl 
von Experimenten die Ansicht der einzelnen Autoren sowohl stützen, 
als auch noch manche bisher strittige Frage zu klären vermag. 

Luther experimentierte an Rana esculenta und Bombinator pachy- 
pus. Seine Technik habe ich in der Einleitung kurz erwähnt. Das Laby- 
rinth war bei seinen Versuchen noch nicht zum Bläschen entwickelt, 
sondern als Platte oder Grübchen vorhanden. Er konservierte einige 
Tiere im Embryonalstadium, einige im Larvenstadium, eines in der 
Metamorphose (bei diesem war das Labyrinth nicht vollständig entfernt) 
und 3 Tiere nach der Metamorphose. Das Ergebnis dieser Untersuchun- 
gen war kurz folgendes: Gewisse Knorpel, die in ihrer Entwicklung 
von dem Vorhandensein des häutigen Labyrinthes abhängig zu sein 
scheinen, haben sich nicht weiterentwickelt; es sind dies die knorpelige 
Labyrinthkapsel, das Operculum und die Pars interna plectri. Dagegen 
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sind Annulus tympanicus, Pars media und externa plectri sowie der 
tubo-tympanale Blindsack immer vorhanden. Sie sind also nicht von 
dem Vorhandensein des häutigen Labyrinthes abhängig; denn die Tube 
sowie der Annulus tympanicus lagern sich erst während der Metamor- 
phose als fertiges Gebilde dem Labyrinth an. Dasselbe Verhalten zeigen 
auch Pars media und externa plectri, die sich nach Gaupp aus dem Liga- 
mentum suspensorio-columellare entwickeln. Der Grund dafür, daß 
ein Teil der Knorpel sich nach Entfernung des Ohrbläschens nicht weiter 
entwickelt, sondern beim fertigen Frosch vollständig fehlt, liegt nach 
Luther darin, daß das Labyrinth auf die umgebenden Mesenchymzellen 
einen Reiz zur Knorpelbildung ausübt (Lewis). Fehlt dagegen dieser 
Reiz, so entwickeln sich auch die oben erwähnten Knorpel nicht. 

Kaan experimentierte an Amblyostoma punctatum. Auf die nur 
sehr kurzen Ausführungen komme ich noch im weiteren Verlauf der 
Arbeit, soweit es notwendig ist, zurück. Eisinger und Sternberg führten 
ihre Versuche an Rana fusca aus. Bei vollständiger Entfernung des 
Ohrbläschens waren die Resultate dieselben wie bei Luther: bei teilweiser 
Exstirpation schließt sich das Bläschen wieder, es bildet sich aber kein 
normales Labyrinth, sondern es kommt zu verschieden weit differen- 
zierten Gebilden; Saccus und Ductus endolymphaticus sind in ihrer 
Entwicklung unabhängig von dem übrigen Labyrinth. 


Eigene Versuche. 

Es wurden im ganzen 38 Tiere mit einseitiger Labyrinthexstirpation 
konserviert und in Serien geschnitten. Die Tiere wurden in allen Sta- 
dien nach der Operation fixiert, so daß wir vom Tage der Operation 
bis zur Metamorphose eine vollständige Serie haben. Die Protokolle 
werden hier nicht von sämtlichen Tieren wiedergegeben, sondern nur 
von jedem Stadium eins, und nur dann, wenn die anderen Tiere des 
gleichen Alters abweichende Resultate geben, werden auch diese berück- 
sichtigt. 

Bei den 2 Tieren, die einen Tag nach der Operation fixiert wurden, 
sieht man, daß auf der operierten Seite keine Spur vom Labyrinth mehr 
zu sehen ist. Die Epidermis ist vollkommen verheilt und zeigt gegen- 
über der normalen Seite nichts Besonderes. Die Stelle, an der das Laby- 
rinth entfernt wurde, ist durch Mesenchymzellen ausgefüllt. 

Präparat E.9. Hyla. Operation am 5. V. 1928. Das Tier befand sich noch 
in den Eihüllen. Es war eine kurze Schwanzknospe vorhanden. Auf äußere Reize 
erfolgte noch keine Reaktion. Entfernung der Eihüllen und Exstirpation des 
Ohrbläschens mittels Schnittes nach Luther III. Am 11. V. 1928 wird das bis 
dahin vollkommen gesund aussehende Tier konserviert. Bei der makroskopischen 
Betrachtung fällt auf, daß die linke Seite in der Ohrregion gegenüber rechts etwas 


eingesunken ist; die Haut weist an dieser Stelle nichts Besonderes auf. Das Sta- 
dium des Tieres ist wesentlich jünger als das 1. Stadium von Gaupp. In Abb. 7 
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sieht man, daß auf der linken Seite das Labyrinth fehlt. Es findet sich hier ein 
locker gefügtes Netz von Mesenchymzellen mit einzelnen kleinen Hohlräumen. 
Eine große Lücke, in der das Hörbläschen gesessen haben könnte, ist nicht vor- 


handen. Auf der rechten Seite 
sieht man das normal entwickelte 
Labyrinth. Es ist jedoch noch 
nicht von einer festen knorpeligen 
Kapsel umgeben, sondern der 
junge Vorknorpel schiebt sich 
langsam von der Basis aus um 
das Labyrinth herum. Die Diffe- 
renzierung des häutigen Laby- 
rinthes ist noch nicht weit vor- 
geschritten. Sacculus und Utri- 
culus sind noch nicht vonein- 
ander getrennt, sondern es be- 
steht nur ein gemeinschaftlicher 
Hohlraum. Die Bogengänge be- 
ginnen sich gerade abzuschnüren. 
Der Nervus acusticus ist beider- 
seits vorhanden. Auf der ope- 
rierten Seite scheint er jedoch 
in Degeneration begriffen zu sein. 


Präparat E. 13. Rana fusca. 
Operation am 7. IV. 1927. Das 
Tier befand sich noch in den 
Eihüllen, war aber kurz vor dem 
Ausschlüpfen. Die Kiemen waren 
schon vorhanden. Auf äußere 
Reize reagierte es bereits mit 
Abwehrbewegungen. Chloroform- 
narkose. Hautschnitt nach Luther 
III. Entfernung des Ohrbläschens 
rechts. 

8. IV. 1927. Die äußere 
Wunde ist glatt verheilt. 

19. IV. 1927. Das Tier 
schwimmt um seine Längsachse 
nach rechts kurbelnd. Bei der 
äußeren Besichtigung fällt kein 
Unterschied zwischen der rech- 
ten und linken Ohrregion auf. 
Konservierung in Zenkerscher 
Flüssigkeit. Mikroskopisch sieht 
man, daß auf der rechten Seite 
das Labyrinth vollkommen fehlt. 
Die Lücke in der Schädelkapsel 
ist durch ein zellreiches festge- 


Labyrinth. 


Exstirpation des linken Ohrbläschens. "K = junger Vorknorpel; @ = Gehirn; L 


Abb. 7. 


fügtes Mesenchymgewebe geschlossen. Das Quadratum steht noch nicht in knor- 


peliger Verbindung mit der Schädelkapsel. 


Von dem Operculum, sowie den 


3 Teilen des Plectrums ist nichts zu sehen. Der Nervus VIII ist nicht vor- 
handen. Auf der linken Seite sieht man das normal entwickelte Labyrinth, 
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welches bereits eine knorpelige Kapsel hat. Das Operculum ist noch als eine 
zellreiche Platte vorhanden, die keinen Knorpel enthält. 


Präparat E.20. Hyla. Operation am 5. V. 1928. Das Tier befand sich noch 
in den Eihüllen und hatte eine kurze Schwanzknospe. Noch keine Reaktion auf 
äußere Reize. Exstirpation des rechten Hörbläschens. Schnitt nach Luther III. 

6. V. 1928. Die Wunde ist äußerlich vollkommen geschlossen. 

15. V. 1928. Bei der makroskopischen Betrachtung fällt auf, daß die linke 
Ohrregion gegenüber rechts etwas eingesunken erscheint. Das Tier schwimmt 
mit Neigung des Körpers nach links und kurbelt beim Schwimmen um seine 
Längsachse nach links. 

6. VI. 1928. Das Tier ist in seinem Wachstum stark zurückgeblieben. 
Kurbelndes Schwimmen ist nicht mehr zu beobachten. Dagegen ist die linke 
Ohrregion deutlich gegenüber rechts eingesunken. Fixieren in Zenkerscher Flüssig- 
keit. Das Alter des Tieres entspricht ungefähr dem 2. Stadium von Gaupp. Bei 
der mikroskopischen Durchsicht der Schnitte erkennt man, daß auf der rechten 
Seite das Labyrinth vorhanden und normal entwickelt ist. Es findet sich jetzt 
eine deutliche Knorpelkapsel. Auch ist die Differenzierung des häutigen La- 
byrinthes weiter fortgeschritten. Crista und Macula sind zu erkennen, der Sacculus 
ist vom Utriculus getrennt. Auf der linken Seite dagegen fehlt das Labyrinth 
vollständig. Die knorpelige Schädelkapsel weist auf dieser Seite eine große Lücke 
auf, die nur durch ein festgefügtes zellreiches Gewebe verschlossen ist. Das Auge 
ist auf dieser Seite weiter nach hinten gerückt. Der Nervus acusticus ist nicht 
vorhanden. 


Präparat E. 33. Hyla. Operation am 5. V. 1928. Das Tier befand sich nicht 
mehr in den Eihüllen. Es hatte bereits kurze äußere Kiemen. Auf fremde Reize 
reagierte es schon mit lebhaften Abwehrbewegungen. Chloroformnarkose. Haut- 
schnitt nach Luther III. Entfernung des Ohrbläschens auf der rechten Seite. 

6. V. 1928. Hautwunde glatt verschlossen. 

19. V. 1928. Das Tier ist munter, frißt gut. Beim Schwimmen macht es 
kurbelnde Bewegungen um seine Längsachse nach rechts. 

25. VII. 1928. Die hinteren Extremitäten sind bereits als kurze Stummel 
vorhanden. Die rechte Ohrregion ist gegenüber der linken eingesunken. Das 
rechte Auge steht etwas weiter caudal als das linke. Fixieren in Zenkerscher 
Flüssigkeit. 

Mikroskopisch sieht man, daß auf der linken Seite das Labyrinth 
normal entwickelt ist. Es hat eine vollkommene knorpelige Kapsel. 
Das häutige Labyrinth ist ebenfalls normal entwickelt. Das Operculum 
liegt in dem Foramen ovale noch als eine aus zellreichem, festem (Gewebe 
bestehende Platte, es ist noch nicht knorpelig, ebenso das Plectrum 
internum. Auf der rechten Seite fehlt das Labyrinth vollständig, ebenso 
ist auch keine Knorpelkapsel vorhanden und das Operculum und Plec- 
trum internum sind nicht angelegt. Die Schädelbasis reicht ebenso wie 
das Schädeldach weiter um das Gehirn herum als auf der normalen 
Seite. Es bleibt nur noch ein großes Foramen übrig, das dem späteren 
gemeinschaftlichen Foramen jugulare und prooticum beim metamorpho- 
siertem Frosch entspricht. Der Nervus acusticus ist ebenso wie bei den 
vorigen Stadien nicht vorhanden. Das Quadratum steht auf der ope- 
rierten Seite noch nicht mit der Schädelbasis in knorpeliger Verbindung. 
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Präparat E. 40. Hyla. Operation am 5. V. 1928. Das Tier befand sich noch 
in den Eihüllen, es hatte eine kurze Schwanzknospe. Auf äußere Reize reagierte 
es noch nicht. Entfernen der Eihüllen. Hautschnitt nach Luther Ill. Exstirpation 
des rechten Ohrbläschens. 

6. V. 1928. Hautwunde ist vollkommen verheilt. 

18. V. 1928. Das Tier ist munter, frißt gut. Es zeigt beim Schwimmen 
häufiges Kurbeln nach rechts um seine Längsachse. 

1. VI. 1928. Das Tier ist weiter munter. Äußerlich sieht man, daß die 
rechte Ohrregion eingesunken ist, der ganze Schädel ist schief. 

2. IX. 1928. Das Tier ist vollkommen metamorpho- 
siert. Hintere und vordere Extremitäten sind frei beweg- 
lich, der Schwanz ist seit heute vollständig resorbiert. 
Fixieren in Zenkerscher Flüssigkeit. 


Bei Durchsicht der Schnitte fällt auf, daß das 
rechte Auge sehr weit caudal verschoben ist. In der 
Struktur der Schädelkapsel sind jetzt deutlich Ver- 
änderungen gegenüber den vorigen Stadien wahr- 
nehmbar. Es fällt vor allem die beginnende knö- 
cherne Umbildung des Knorpels auf. In Abb. 8 sieht 
man, daß auf der rechten Seite das Labyrinth mit 
seiner Kapsel vollkommen fehlt. Ebenso sind Oper- 
culum und Pars interna plectri nicht vorhanden. 
Es fällt weiter auf, daß der Knorpel sich nicht im 
ganzen Präparat gleichmäßig blau mit Hämatoxylin 
färbt, sondern vor allem an der Schädelbasis und 
an der rechten seitlichen Schädelkapsel ist er viel 
heller gefärbt. Zum Teil sind die Knorpelzellen 
schon fast vollständig resorbiert. Die linke Laby- 
rinthkapsel ist noch am intensivsten blau gefärbt. 
Dafür sieht man überall um den Knorpel ein zartes 
zellreiches Band sich herumziehen, das aus endothel- 
artig angeordneten Zellen besteht. Dort wo der 
Knorpel schon weiter resorbiert ist, ist das Band 
dicker und zellärmer, an einzelnen Stellen ist sogar 
a aan kein Knorpel mehr vorhanden, sondern nur dieses 
Seite d. Labyrinth fehlt. Band. Es handelt sich hier um den jungen Knochen, 
ee welcher den Knorpel zum größten Teil ersetzt. 

| Der Nervus acusticus ist auch bei diesem 
Präparat auf der operierten Seite nicht vorhanden. Pars media 
und externa plectri sowie der Annulus tympanicus sind da. Das 
Quadratum zeigt nicht mehr die bei den früheren Stadien schon 
von Gaupp beschriebenen Umschlagsfalten, sondern erstreckt sich 
jetzt gerade nach abwärts. Auch dieser Knorpel ist schon größten- 
teils resorbiert und durch Knochen ersetzt. Am Gehirn sieht man, 
daß in Höhe der Medulla oblongata das Tubereulum acusticeum fehlt. 


Abb. 9. Man sieht deut- 
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Trigeminus und Vagus sind mit ihren Austrittsstellen näher anein- 
ander gerückt. 


Präparat E.42. Hyla. Operation am 5. V.1928. Das Tier befindetsichnochinden 
Eihüllen. Es steht jedoch kurz vor dem Ausschlüpfen. Auf äußere Reize reagiert es 
bereits heftig mit Abwehrbewegungen. Chloroformnarkose. Entfernung der Eihüllen. 
Hautschnitt nach Luther III. Exstirpation des Ohrbläschens auf der rechten Seite. 

17. V. 1928. Das Tier schwimmt mit nach rechts geneigtem Körper. Es 
kurbelt häufig um seine Längsachse nach rechts. Der ganze Schädel erscheint 
nach rechts gebogen (Abb. 9). 


Abb. 10. Ansicht des rekonstruierten Schädels von oben. 


1. IX. 1928. Das Tier ist vollständig metamorphosiert. Die Extremitäten 
sind frei beweglich. Der Schwanz ist seit gestern völlig resorbiert. Fixieren in 
Zenkerscher Flüssigkeit. 


Um einen Überblick über die einzelnen vorhandenen Knorpel bzw. 
darüber, welche Knorpel auf der operierten Seite fehlen, zu bekommen, 
habe ich von diesem Tier eine Rekonstruktion des Schädels angefer- 
tigt (Abb. 10, 11, 12). 

Bei der Betrachtung von oben (Abb. 10) sieht man deutlich den 
großen Defekt auf der rechten Seite. Es fehlt hier das Labyrinth mit 
seiner Knorpelkapsel. Weiter ist zu erkennen, daß der ganze Schädel 
nach rechts von seiner Längsachse abweicht. Das Tecten synoticum 
ist normal ausgebildet. | 
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Bei der Betrachtung der rechten Seite fällt auf, daß das Quadratum 
mit seinen Knorpeln weiter rostral liegt als auf der linken Seite. Das 
Labyrinth mit seiner Kapsel fehlt vollkommen, statt dessen sieht man 
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eine große Lücke, welche aus dem gemeinschaftlichen Foramen synoti- 
cum und jugulare besteht. In diesem Foramen liegt die Pars media 
plectri, weiter rostal von diesem Knorpel entspringt an der lateralen 
Schädelkapsel ein Knorpel, der vielleicht den Proc. oticus quadrati dar- 
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stellt. Der Annulus tympanicus sowie der vordere Teil der Pars externa 
plectri sind nicht mit konstruiert, um die Übersicht über die Verhält- 
nisse der übrigen Knorpel nicht zu zerstören (Abb. 11). Auf der normalen 
Seite sieht man die stark vorspringende Labyrinthkapsel, darunter 
das Operculum im Foramen ovale den hinteren Abschnitt deckend, vom 
Plectrum ist nicht viel zu sehen, da es durch das Quadratum zum großen 
Teil verdeckt wird. Das Quadratum selbst liegt mit dem Proc. basalis 
der Schädelbasis an und erstreckt sich nach unten bis zum Proc. arti- 
cularis mit dem Gelenk für den Meckelschen Knorpel, der hier ebenfalls 
nur im Anfangsteil vorhanden ist (Abb. 12). 

Man erkennt also aus dieser Rekonstruktion, daß durch die 'Entfer- 
nung des häutigen Labyrinthes am knöchernen Schädel tiefgreifende 
Veränderungen stattfinden. Auf der operierten Seite ist das Quadra- 
tum sowie das gemeinschaftliche Foramen jugulare + prooticum wesent- 
lich weiter rostral verschoben. Der ganze Schädel erscheint schief, wie 
man das schon bei Lebzeiten beobachten konnte, auch das Gehirn ist 
nach rechts verschoben. 

Präparat E. 41. Hyla. Operation am 5. V. 1928. Das Tier befindet sich noch 
in den Eihüllen, ist jedoch kurz vor dem Ausschlüpfen. Auf äußere Reize reagiert 
es bereits prompt. Entfernen der Eihüllen. Chloroformnarkose. Entfernen des 
OÖhrbläschens rechts. 

6. V. 1928. Das Tier ist munter, die äußere Wunde vollkommen verheilt. 

10. V. 1928. Das Tier macht beim Schwimmen kurbelnde Bewegungen um 
seine Längsachse nach rechts. | 

2. IX. 1928. Heute ist das Tier vollkommen metamorphosiert. Die Ex- 
tremitäten sind frei beweglich, der Schwanz ist resorbiert. Bei der äußeren Be- 
trachtung fällt auf, daß der Kopf schief ist. 

14.1X.1928. Das bis heute muntere Tier wird in Zenkerscher Flüssigkeit fixiert. 

Die Durchsicht der Schnitte zeigt, daß bei diesem Präparat die knö- 
cherne Umwandlung des Knorpels noch nicht so weit fortgeschritten ist 
wie bei dem vorhergehenden Präparat. Auf der rechten Seite fehlt 
wieder das häutige Labyrinth mit seiner knorpeligen Kapsel, ebenso 
Pars interna plectri und Operculum. Auch der Nervus acusticus ist 
nicht vorhanden. Pars media et externa plectri sowie der Annulus 
tympanicus sind da und verhalten sich genau so wie auf der gesunden 
Seite. Im übrigen zeigt das Tier dieselben Verhältnisse bezüglich seiner 
Knorpel wie das Präparat E. 42. 

Präparat E. 27. Rana fusca. Operiert am 15. IV. 1927. Das Tier befand sich 
noch in den Eihüllen, war aber schon kurz vor dem Schlüpfen. Die äußeren 
Kiemen sind schon vorhanden. Auf äußere Reize reagiert die Larve prompt. 
Entfernen der Eihüllen. Chloroformnarkose. Exstirpation des rechten Ohr- 
bläschens. 

16. IV. 1927. Das Tier ist munter, äußere Wunde verschlossen. 

Während der folgenden Wochen verhält sich das Tier normal. Vereinzelt 


rotiert es beim Schwimmen um seine Längsachse nach rechts. Die Larve wird 
6 Wochen nach der vollständigen Metamorphose fixiert. 


548 G. Jung: 


Bei der mikroskopischen Durchsicht der Schnitte sieht man, daß im 
allgemeinen die knöcherne Umwandlung des Knorpels sehr viel weiter 
fortgeschritten ist als bei den vorhergehenden Präparaten. Es ist auch 
hier der Annulus tympanicus sowie die Pars media et externa plectri 
auf der operierten Seite normal gebildet. Der Nervus acusticus ist nicht 
ausgebildet. Foramen prooticum et jugulare sind verschmolzen und 
weiter rostral verschoben. Das rechte Auge liest mehr caudal als das 
linke. 

Zusammenfassung und Ergebnisse. 

Aus den oben angeführten Versuchen geht einmal hervor, daß nach 
einseitiger Entfernung des Labyrinthes dieses auch bei den nach der 
Metamorphose getöteten Tieren nicht entwickelt ist. Ebenso fehlen die 
knorpelige Labyrinthkapsel, das Operculum und die Pars interna plec- 
tri, alle jene Knorpel, die ontogenetisch von dem häutigen Labyrinth 
abhängig sind. Pars media et externa plectri sowie der Annulus tym- 
panicus und die Tube sind immer normal vorhanden. Diese Befunde 
stehen bei Hyla und Rana fusca in Übereinstimmung mit den Befun- 
den von Luther, Eisinger und Sternberg u.a. bei Rana esculenta und 
Bombinator pachypus. Es ist also die Entwicklung der dem Mittelohr 
angehörenden Teile des Ohres unabhängig von der Entwicklung des 
inneren Ohres. Es war nun weiter die Frage zu erörtern, ob nicht etwa 
dann, wenn das häutige Labyrinth in einem späteren Stadium entfernt 
würde, sich doch noch die knorpelige Kapsel bzw. ein Teil derselben 
entwickeln würde. Wenn dies geschähe, so wäre folgende Erklärung 
dazu zu geben. Das häutige Labyrinth bildet bekanntlich seine Kapsel 
sowie das Operculum und die Pars interna plectri dadurch, daß es einen 
specifischen Reiz auf das umgebende Mesenchymgewebe ausübt. Es 
wäre also bei einer späteren Entfernung des häutigen Labyrinthes denk- 
bar, daß dieses bereits einen solchen Reiz auf das umgebende Mesenchym 
ausgeübthätte, daß die Bildungder knorpeligen Anteile jetzt auch ohne An- 
wesenheit des häutigen Labyrinthes vonstatten gehen würde. Mit anderen 
Worten, daß also die Differenzierung des umgebenden Mesenchyms bereits 
so weit fortgeschritten wäre, daß sich eine Knorpelkapsel auch von selber 
entwickelt. Diese Annahme wird aber durch unsere Experimente in keiner 
Weise gestützt. Wir haben bei einer Reihe von Larven erst dann das Ohr- 
bläschen herausgenommen, als es bereits zu einem vollständigen Bläschen 
geformt war und auch schon kurz vor der Bildung einer Knorpelkapsel 
stand. Niemals haben wir nach Entfernung des häutigen Labyrinthes eine 
Knorpelkapsel oder einen zum inneren Ohre gehörenden Knorpel ange- 
troffen. Es ist also in der Tat so, daß das häutige Labyrinth unbedingt 
für die Entwicklung der zugehörenden Knorpel anwesend sein muß. 

Daß der Nervus acusticus in allen unseren Fällen fehlte, ist nach 
den Erfahrungen, die frühere Autoren und ich selbst bei dem Opticus 
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nach Entfernung des Bulbus gemacht haben, nur erklärlich. In einem 
Falle (E. 9) sieht man einen schon wieder in Degeneration begriffenen 
Nerven. Am Gehirn fällt auf, daß auf der operierten Seite das Tuber- 
culum acusticum, welches in der Medulla oblongata liegt, fehlt. Auf 
diese Weise sind die Austrittsstellen des Trigeminus und des Vagus näher 
zusammengerückt. Diese Befunde stehen mit denen von Luther in Ein- 
klang. Inwieweit sich an den centralen Bahnen des Acusticus Ausfalls- 
erscheinungen zeigen, ob vor allem der Nucleus magnocellularis, in dem 
die dorsale hintereWurzel endet und ebenso die anderen Kerne, welche zum 
Acusticusgebietgehören, Veränderungeninfolgeder Labyrinthexstirpation 
durchgemacht haben, darüber kann jetzt noch nichts gesagt werden. Es 
soll dies in einer späteren Mitteilung noch bekanntgegeben werden. 

Die Ausfallserscheinungen von seiten des Vestibularis bei den ein- 
seitig labyrinthektomierten Tieren treten in Erscheinung, sobald das 
Tier frei schwimmen kann, und bleiben in den meisten Fällen bis kurz 
vor der Metamorphose bestehen. Eine genauere Prüfung des Vesti- 
bularis, wie sie Herter bei Rana esculenta und Bufo vorgenommen hat, 
habe ich nicht angestellt, sondern nur das Schwimmen der Tiere genau 
beobachtet. Unsere Beobachtungen stimmen mit denen von Herter 
insofern gut überein, als auch wir feststellen konnten, daß die Tiere 
schon sehr früh diese Koordinatsstörungen zeigen und nicht erst in dem 
späteren Stadium, das Streeter beschreibt. 

Fassen wir den Vorgang, wie er im Gewebe nach der Labyrinthent- 
fernung vor sich geht, kurz zusammen, so läßt sich folgendes sagen: 
Der Hautschnitt schließt sich schon innerhalb der ersten 12 Stunden, 
indem die Epidermis einfach herüberwächst. Der durch die Entfernung 
des Labyrinthes in der Schädelkapsel gesetzte Defekt wird zunächst mit 
einem lockeren mesenchymalen Gewebe ausgefüllt, welches sich dann 
durch Vermehrung der Zellen festigt. Das Schädeldach sowie die Schä- 
delbasis wachsen einander entgegen bis zuletzt nur noch jene Lücke 
bleibt, die von dem gemeinsamen Foramen prooticum + jugulare ge- 
bildet wird. Dabei weicht das Auge nach der Seite des geringeren Wider- 
standes hin aus und verschiebt sich weiter caudal, während der ganze 
übrige Schädel sich auch nach der operierten Seite hin krümmt und da- 
durch jene oben so oft erwähnte schiefe Gestalt bekommt. l 


IV. Excision der Kiemengegend. 

Wir legten uns weiter die Frage vor, inwieweit die Knorpel der Mittel- 
ohres, also Pars media et extrena plectri, Annulus tympanicus und die 
Teile des Quadratums, soweit sie an der Bildung der Paukenhöhle be- 
teiligt sind, sowie die Tube bereits determiniert sind. Zu diesem Zwecke 
haben wir die gesamte Kiemengegend entfernt und die Tiere dann auf- 
gezogen. Ferner sollte durch diese Versuche die Frage geklärt werden, 
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ob und inwieweit die Entwicklung des inneren Ohres von der des Mittel- 
ohres abhängig ist. 

Es wurden diese Experimente an insgesamt 21,Larven von Hyla 
und Rana esculenta vorgenommen. Letztere Froschart eignet sich be- 
sonders zu diesen Versuchen, weil die Keime nicht so weich sind wie die 
von Rana fusca. Bei einem Teil der Tiere wurde nur die äußere Kiemen- 
gegend mit dem dazu gehörenden Mesenchym entfernt, bei den anderen 
Larven wurde die Kiemengegend mitsamt dem auf derselben Seite lie- 
genden Hörbläschen exstirpiert. 


a) Excision der Kiemen, ohne das Hörbläschen mit zu entfernen. 


Bei dieser Gruppe von Experimenten mußten etwas ältere Stadien 
verwandt werden, da es mir technisch nicht möglich war, in dem Sta- 
dium, in dem das Hörbläschen noch ein Grübchen darstellte, die Kiemen 
zu entfernen, ohne das Labyrinth gleichzeitig mit zu entfernen. 

Präparat Em. 19. Esculenta. Operation am 16. V. 1928. Das Tier war 
gerade aus den Eihüllen geschlüpft. Die äußeren Kiemen waren schon etwas 
beweglich. Chloroformnarkose. Umschneidung eines Lappens um die Kiemen 
und Abpräparieren desselben. Das Hörbläschen liest in der Tiefe unberührt da. 

17. V. 1928. Der Defekt ist bis auf eine kleine Stelle an der caudalen Seite 
des Lappens gedeckt. 

31. V. 1928. Das Tier ist gesund. Man sieht bei äußerlicher Betrachtung 
keine Veränderung in der Körperform. Fixieren in Zenkerscher Flüssigkeit. 

Mikroskopisch sieht man, daß beide Labyrinthe normal entwickelt 
sind. Zwischen der operierten und nichtoperierten Seite besteht kein 
wesentlicher Unterschied. Eine knorpelige Labyrinthkapsel ist noch 
nirgends zu sehen. Der Nervus acusticus ist auch auf der operierten 
Seite vorhanden. Die Epidermis ist intakt und zeigt keine Verände- 
rungen in ihrem histologischen Aufbau. Im Mesenchym findet sich 
kein Unterschied zwischen rechts und links. 

Präparat Em. 24. Esculenta. Operation am 30. IV. 1928. Das Tier war 
gerade geschlüpft. Chloroformnarkose. Umschneiden eines Lappens, der die 
Kiemen enthält. Abpräparieren desselben unter Mitfortnahme eines großen Teiles 
des Mesenchyms, so daß das Hörbläschen weit frei liest und zu befürchten stand, 
daß dasselbe in der Folgezeit noch abgestoßen würde. 

1. V. 1928. Der Defekt hat sich bis auf einen schmalen Spalt an der rostralen 
Seite des Lappens geschlossen. Hier stoßen sich noch einzelne Mesenchymzellen ab. 

1. VI. 1928. Das Tier ist vollkommen gesund und schwimmt auch normal 
ohne sich zu überschlagen. 

15. VI. 1928. Das Tier liegt heute Morgen tot im Aquarium, Es zeigt bei 
der äußeren Betrachtung aber nur einzelne Zellabstoßungen am Schwanz. Des- 
halb wird es doch noch konserviert. 

Bei der Durchsicht der Schnitte sieht man, daß beide Labyrinthe 
vorhanden und normal entwickelt sind. Es besteht kein Unterschied 
zwischen rechtem und linkem Innenohr. In der Epidermis und im 
mesenchymalen Gewebe ist nirgends ein Defekt zu sehen. Ebenso ist 
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das Quadratum auf beiden Seiten normal vorhanden. Der Nervus acu- 
sticus ist ebenfalls beiderseits voll entwickelt. 

Präparat Em. 37. Esculenta. Operation am 9. V. 1928. Das Tier befand 
sich noch in den Eihüllen, reagierte aber schon auf äußere Reize und hatte eine 
lange Schwanzknospe. Entfernen der Eihüllen. Bildung eines Lappens, der die 
Kiemen enthält und Abpräparieren desselben mit einem großen Teil des Mesen- 
chyms. Das Hörbläschen sieht man in der Tiefe liegen. 

10. V. 1928. Die Wunde ist bis auf einen ganz kleinen Defekt geschlossen. 

1. VI. 1928. Das Tier zeigt normales Verhalten. Es schwimmt ohne sich 
zu überschlagen. 

12. VIII. 1928. Das Tier hat noch lange Schwanzknospe. Die .hinteren 
Extremitäten sind vorhanden und frei beweglich. Die vorderen Extremitäten 
sind noch nicht durchgebrochen. Fixieren in Zenkerscher Flüssigkeit. 

Mikroskopisch sieht man, ebenso wie bei dem vorhergehenden Prä- 
parat, daß beide Labyrinthe gleichmäßig entwickelt sind, ebenso das 
Quadratum auf beiden Seiten. Der Knorpel hat bereits, vor allem an 
der Basis, einen schmalen Saum von jungem Knochengewebe um sich. 
Der Nervus VIII ist beiderseits vorhanden. Die Epidermis zeigt auf 
keiner Seite ein abweichendes Verhalten in ihrem Aufbau. 

Präparat Em. 43. Esculenta. Operation am 15. V. 1928. Das Tier war kurz 
vor dem Ausschlüpfen aus den Eihüllen. Entfernen der restlichen Eihüllen. 
Umschneiden eines Lappens mit den Kiemen und Abpräparieren desselben mit 
einem großen Teil des Mesenchyms. Das Hörbläschen bleibt erhalten. 

16. V. 1928. Die äußere Wunde ist bis auf einen kleinen Defekt an der 
ventralen Seite verschlossen. 

1. VI. 1928. Das Tier schwimmt normal. 

15. IX. 1928. Seit 3 Tagen ist das Tier vollkommen metamorphosiert. 
Fixieren in Zenkerscher Flüssigkeit. 


Mikroskopisch sieht man auch jetzt keinerlei Unterschied zwischen 
der operierten und nichtoperierten Seite. Auch die Knorpel des Mittel- 
ohres, das Plectrum mit seiner Pars media und externa sowie Annulus 
tympanicus und der tubotympanale Blindsack sind beiderseits gleich- 
mäßig ausgebildet. Der Nervus VIII ist ebenfalls beiderseits vorhanden. 

Aus den Versuchen mit einseitiger Entfernung der Kiemen ohne Ex- 
stirpation des Hörbläschens ersehen wir, daß bei allen Tieren keinerlei 
Defekt aufgetreten ist. Es wächst die Epidermis in kurzer Zeit wieder 
über den Defekt und das darunterliegende Gewebe füllt sich mit mesen- 
chymalem Gewebe aus. Schon nach 14 Tagen sieht man keinerlei Unter- 
schied mehr zwischen der operierten und der nichtoperierten Seite. Esmuß 
also danach die Determination der dem Mittelohr angehörenden Knorpel 
sehr viel später vor sich gehen. Aus unseren Versuchen ist zu erkennen, 
daß jedes neugebildete Mesenchym wieder fähig ist, die in Rede stehenden 
Knorpel neu zu bilden, ohne daß später beim ausgebildeten jungen Frosch 
sich irgendwelche Mißbildungen dieser Gegend zeigen. Aber auch die Ent- 
wicklung des Innenohres wird durch die frühzeitige Fortnahme des Ge- 
webes, welches die Kiemen enthält, in keiner Weise beeinflußt. 
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b) Excisionen der Kiemen mit Fortnahme des Hörbläschens. 

Die folgenden Experimente sollen uns Aufschluß darüber geben, 
ob auch dann, wenn das ganze Ohrgebiet entfernt wird, sich noch irgend- 
welche Teile des Ohres entwickeln. Denn es wäre doch denkbar, daß 
die Entwicklung des mittleren Ohres durch einen vom Labyrinthbläs- 
chen ausgehenden Reiz beeinflußt würde. Obgleich uns ja die einfachen 
Labyrinthexstirpationen schon gezeigt haben, daß das mittlere Ohr 
unabhängig von dem Innenohr ist, so wäre es doch noch möglich, daß 
nach Setzen eines solch großen Defektes jedwede Regeneration unmög- 
lich gemacht würde. 

Von dieser Versuchsreihe sind eine groe Menge Tiere schon bei der 
Aufzucht zugrunde gegangen, da sich der Defekt nur sehr langsam ge- 
schlossen hat. 

Präparat Eml. 11. Esculenta. Operation am 30. IV. 1928. Das Tier befand 
sich noch in den Eihüllen, es hatte sehr kurze Schwanzknospe. Die Kiemen waren 
eben angedeutet. Entfernen der Eihüllen und löxcision eines Lappens, der die 
Kiemen enthält und außerdem das Hörgrübchen. 

1. V. 1928. Es besteht noch ein breiter Spalt am rostralen Ende des De- 
fektes. Hier stoßen sich auch noch Zellen ab. 

2. V. 1928. Der Defekt ist vollständig geschlossen. 

14. V. 1928. Das Tier macht beim Schwimmen kurbelnde Bewegungen um 
seine Längsachse. Die rechte Ohrregion erscheint äußerlich etwas eingesunken. 
Fixieren in Zenkerscher Flüssigkeit. 

Mikroskopisch sieht man, daß auf der rechten Seite das Ohrbläschen 
vollkommen fehlt. Diese Lücke ist durch ein teilweise sehr zellreiches 
Mesenchymgewebe ausgefüllt. Die Epidermis erscheint über dem Defekt 
nicht verändert. Der Nervus VIII fehlt auf der operierten Seite. 

Präparat Eml. 21. Esculenta. Operation am 15. V. 1928. Das Tier war 
kurz vor dem Schlüpfen aus den Eihüllen. Umschneiden eines Lappens mit der 
Kiemenanlage. Bei der Präparation reißt das Hörbläschen ein und es ist nicht 
sicher, daß das gesamte häutige Labyrinth mitentfernt wurde. 

17. V. 1928. Der ganze Defekt ist verschlossen. 

1. VI. 1928. Das Tier schwimmt normal. Keine kurbelnden Bewegungen, 

8. VI. 1928. Fixieren in Zenkerscher Flüssigkeit. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, daß tatsächlich ein kleiner 
Rest des Hörbläschens bei der Operation zurückgeblieben sein muß; 
denn man sieht in den Schnitten auf der Operationsseite ein kleines 
Bläschen, welches der Lage des Ohrbläschens entspricht und in zwei Teile 
geteilt ist, sonst sich aber nicht weiter differenziert hat. Das mesenchymale 
Gewebe sowie die Epidermis sind gegenüber der gesunden Seite nicht ver- 
ändert. Der Nervus VIII ist auf der linken Seite nicht entwickelt. 

Präparat Eml. 8. Hyla. Operation am 29. IV. 1928. Das Tier befand sich 
noch in den Eihüllen und hatte eine kurze Schwanzknospe; die Kiemen waren 
eben angedeutet. Entfernung der Eihüllen und Bildung eines Lappens, der die 
Kiemen in der Mitte enthält. Abpräparieren des Lappens und Entfernen der 
Hörgrube. 
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30. IV. 1928. Der Defekt hat sich noch nicht ganz geschlossen. 
7. V. 1928. Das Tier wird heute fixiert. Äußerlich sieht man keinen Unter- 
schied zwischen rechts und links. 


Die Durchsicht der Schnitte ergibt, daß auf der rechten Seite doclı 
noch ein Rest des Labyrinthbläschens zurückgeblieben sein muß; denn 
es findet sich ein kleines Bläschen, welches von großen Zellen begrenzt 
wird und in einem sehr zellreichen Mesenchymgewebe liegt. Eine knor- 
pelige Kapsel hat dieses Bläschen ebensowenig wie das Labyrinth auf der 
anderen Seite. Die Epidermis erscheint über dem Defekt etwas ver- 
dickt und zellreicher zu sein. 


Präparat 44. Esculenta. Operation am 4. V. 1928. Das Tier befand sich noch 
in den Eihüllen, es hatte eine kurze Schwanzknospe und die Kiemen waren eben 
angedeutet. Umschneiden eines Lappens, der die Kiemen in der Mitte hat und 
gleichzeitig Mitentfernen der Hörgrube. 

6. V. 1928. Der Defekt erscheint völlig geschlossen, 

1. VIII. 1928. Das Tier schwimmt normal und zeigt keine kurbelnden Be- 
wegungen, dagegen fällt auf, daß der Kopf schief ist. 

2. IX. 1928. Das Tier ist seit heute vollkommen metamorphosiert. Fixieren 
in Zenkerscher Flüssigkeit. 


Mikroskopisch sieht man, daß auf der rechten Seite das Labyrinth fehlt. 
Es hat sich auch keine knorpelige Kapsel gebildet, ebenso sind Operculum 
und Pars interna plectri nicht vorhanden. Dagegen ist der Annulus 
tympanicus und die Pars media et plectri sowie der tubo-tympanale 
Blindsack vorhanden. Der Nervus VIII fehlt ebenfalls auf dieser Seite. 

Aus dieser Gruppe von Versuchen haben wir ersehen, daß dann, 
wenn die gesamte Kiemengegend mit dem Hörbläschen entfernt wird, 
sich zwar das Labyrinth nicht wieder bildet, ebenso nicht seine zuge- 
hörigen Knorpel. Dagegen ist interessant, daß die Gebilde des Mittel- 
ohres sich trotz der frühzeitigen Fortnahme vollkommen normal ent- 
wickeln. Es hat also die Anwesenheit des Hörbläschens gar keinen Ein- 
fluß auf die dem Mittelohr angehörenden Teile des Ohres. Das Mittelohr 
wird erst sehr viel später aus dem Gewebe der Kiemengegend determiniert. 


Zusammenfassung. 

l. Anstichversuche am häutigen Labyrinth bei Rana fusca üben 
keinen Einfluß auf die Weiterentwicklung des Labyrinthes aus. 

2. Bei Transplantationen des Ohrbläschens in die Augenhöhle ent- 
wickelt sich bei Rana fusca dann das Ohrbläschen weiter und bildet 
eine Knorpelkapsel, wenn sich auch das häutige Labyrinth weiter ent- 
wickelt. Dabei ist es gleichgültig, in welchem Stadium die Bläschen 
überpflanzt werden. | 

3. Bei einseitiger Labyrinthexstirpation bei Rana fusca und Hyla 
arborea wird das Innenohr nicht regeneriert, es bildet auch keine Knor- 
pelkapsel, ebenso werden Operculum und Pars interna plectri nicht ent- 
wickelt. 
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4. Bei einseitiger Labyrinthexstirpation treten schon sehr frühzeitig 
Ausfallserscheinungen von seiten des Vestibularis auf, die sich in kurbeln- 
dem Schwimmen um die Längsachse nach der operierten Seite hin äußern. 
Auch wird der Schädel in seinem Wachstum stark beeinflußt, indem er 
sich nach der operierten Seite zu biegt. Das Auge rückt weiter caudal, 
entsprechend dem geringeren Gewebswiderstand. 

5. Die Knorpel des Mittelohres, die Pars media et externa plectri so- 
wie der Annulus tympanicus bleiben in ihrer Entwicklung unbeeinflußt. 

6. Bei allen diesen Veränderungen nach einseitiger Labyrinth- 
exstirpation ist es gleichgültig, in welchem Stadium der Larve die Ex- 
stirpation vorgenommen wird. 

7. Bei einfacher Entfernung der Kiemen mit dem darunterliegenden 
Mesenchym erfolgt alsbald eine vollkommene Regeneration. Die Ent- 
wicklung des Mittelohres wird dadurch nicht beeinflußt. Es determiniert 
sich also das Mesenchym der Kiemengegend erst später zu den erwähn- 
ten Knorpeln. 

8. Einen Einfluß auf das Innenohr hat die Entfernung der Kiemen 
nicht. 

9. Bei einseitiger Kiemenexecision mit Fortnahme des Ohrbläschens 
entwickelt sich kein neues Labyrinth, dagegen entwickelt sich das 
Mittelohr normal. 

Es liegt fernerhin nahe, die beim Frosch experimentell erhobenen 
Befunde auf den Menschen zu übertragen. Wir haben bei Menschen in 
der Mehrzahl der Fälle bei fehlendem oder stark mißbildetem Labyrinth 
ein normal entwickeltes mittleres und äulsers Ohr. Und umgekehrt 
finden wir bei stark mißbildetem Außen- und Mittelohr ein regelrecht 
entwickeltes Labyrinth. 

Diese Tatsachen stehen mit unseren experimentellen Befunden inso- 
fern in Einklang, als auch hier bei fehlendem Innenohr das mittlere und 
äußere Ohr normal vorhanden ist. Die zweite Art der Entwicklungs- 
‚störung, nämlich die Mißbildung des mittleren und äußeren Ohres, haben 
wir experimentell nicht erzeugen können, da sich hier auch nach tief- 
greifenden Zerstörungen immer wieder ein normales Mittelohr gebildet hat. 
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Experimentelle Untersuchungen über die Funktion der 
menschlichen Kehlkopfmuskeln. 


Von 
Karl M. Menzel, Wien. 


(Eingegangen am 18. Februar 1930.) 


Die Experimente, welche sich mit der Untersuchung der Funktion 
der menschlichen Kehlkopfmuskeln befaßten, wurden bisher an Tieren, 
und zwar an Hunden, Katzen, bestenfalls an Affen durchgeführt. 
Wir sind demnach in bezug auf unsere Kenntnisse von der Funktion 
der einzelnen Kehlkopfmuskeln des Menschen zum Teile auf die Re- 
sultate dieser Tierexperimente angewiesen, die zweifellos, und das haben 
die meisten Experimentatoren anerkannt, nicht ohne weiteres auf den 
Menschen Anwendung finden können, und müssen uns, soweit keine 
Übereinstimmung mit den am menschlichen Kehlkopf beobachteten 
Erscheinungen besteht (Funktion des M. cricothyreoid. Deutung der 
Medianstellung des Stimmbandes usw.) auf Vermutungen und Hypo- 
thesen beschränken. Deshalb ist es schon seit langem ein frommer 
Wunsch der Anatomen, Physiologen und Laryngologen, womöglich 
über diesbezügliche experimentelle Untersuchungen am lebenden Men- 
schen zu verfügen. Es stehen jedoch der Ausführung solcher Experi- 
mente gewisse Schwierigkeiten im Wege, da wir kein harmloses Mittel 
kannten, welches geeignet wäre, die Muskulatur vorübergehend zu 
lähmen. 

Seit langem waren mir einige interessante Tatsachen aufgefallen, 
welche darauf hinzuweisen schienen, daß wir in dem Novocain mög- 
licherweise ein derartiges Muskellähmungsmittel besitzen. So ist die 
Unmöglichkeit zu schlucken, welche nach Anästhesierung der Um- 
gebung der Tonsillen durch Novacaininjektionen (zum Zwecke der 
Tonsillektomie) auftritt, bisher allgemein nur durch die Anästhesie 
der Schleimhaut und vielleicht auch der tieferen Teile des Gaumen- 
segels erklärt worden. Das kann aber nicht richtig sein, da wir fast immer 
feststellen können, daß auch die Gaumensegelmuskulatur einige Zeit 
nach der Novocaineinspritzung gelähmt und unbeweglich ist, daß der 
Räusperakt unmöglich ist, Rhinolalia aperta auftritt und Flüssigkeit 
beim Versuch zu schlucken oder auch nur zu gurgeln zur Nase heraus- 
fließt, im Gegensatze zum Verhalten bei der Anästhesie, welche nach 
Cocainbepinselung der Rachenteile auftritt. In diesem Falle bleibt 
das Gaumensegel voll beweglich, es tritt keine Rhinolalia aperta auf, 
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und trotzdem ist der Schluckakt wegen Ausfalles der Sensibilität be- 
trächtlich gestört. Es schien aus dieser Verschiedenheit im Verhalten 
der Gaumensegelmuskulatur auch eine Verschiedenheit der Ursachen 
der Schluckmöglichkeit, einerseits nach Anästhesierung durch Cocain- 
bepinselung, andererseits nach einer solchen durch Novocaininjektionen 
hervorzugehen. Es besteht die Möglichkeit, daß diese Differenz auf einer 
dem Novocain zukommenden, muskellähmenden Wirkung beruhe, welche 
zumindest jenen Mengen von Cocain, welche bei der Bepinselung des 
Rachens resorbiert werden und in die Muskulatur gelangen, nicht zukäme. 

Ferner wissen wir, daß die Chirurgen bei Knochenfrakturen nach 
der Methode, welche von Conway 1885 vorgeschlagen, von Reclus zum 
erstenmal und später von H. Braun (1905) und vielen anderen oft 
ausgeführt wurde, behufs Erleichterung der Reposition von dislozierten 
Knochenbruchstücken Novocainlösung in die Frakturstelle einspritzen. 
Die nach der Injektion auftretende örtliche Betäubung der Bruch- 
gegend sowie die von F. Mandl betonte, durch «die Novocaininjektion 
bewirkte Herabsetzung oder Aufhebung des Muskeltonus schienen mir 
jedoch nicht die allein für die Erleichterung der Reposition in Betracht 
kommenden Momente zu sein. Vielmehr war auch hier die Möglich- 
keit gegeben, eine Kombination der Anästhesie und der Tonusherab- 
setzung mit Lähmung der bis dahin kontrahiert gewesenen Muskulatur 
als die Ursache der erleichterten Reposition anzuschen. 

Laewen und Santesson haben an Fröschen gezeigt, da Novocain- 
lösung (5%), lokal auf die motorischen Nerven (Nervus ischiadicus) appli- 
ziert, imstande ist, die Leitung in denselben aufzuheben. 

Auf dieser Tatsache beruhen die Versuche von Leichsenring und 
anderen, durch Einspritzung von Alkohol in den Nervus laryngeus 
inferior die eine Kehlkopfhälfte zum Zwecke ihrer Ruhigstellung zu 
lähmen und auf diese Weise einseitige Larynxtuberkulose zur Aus- 
heilung zu bringen. 

Aber auch von einer Wirkung des Novocain auf die Muskulatur 
sind Angaben in der Literatur zu finden, welche scheinbar bisher we- 
niger beobachtet wurden. So konnten E. Meyer und Weiler in einem 
Fall von chronischem Tetanus mit seit 2 Jahren bestehender Con- 
tractur der Bauchmuskeln durch intramuskuläre Injektion von Novo- 
cain Krampfzustände in den betreffenden Muskeln lösen. In einer 
weiteren Arbeit berichten Meyer und Weiler, daB es ihnen gelungen sei, 
bei einer tetanischen Starre des linken Biceps eines Menschen durch 
intramuskuläre Injektion von 20cen einer lproz. Novocainlösung eine 
völlige Lösung der Starre hervorzurufen, während dabei die aktive 
Beweglichkeit und die grobe Kraft unvermindert erhalten blieben. 
Auch die indirekte faradische Erregbarkeit war hierbei nicht herab- 
gesetzt. Erst nach Einspritzung von SO cem I proz. Novocainlösung 
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erfolgte eine Abnahme der indirekten Erregbarkeit und der groben 
Kraft. E. Meyer und Weiler schließen daraus, daß das Novocain die 
Lösung der Starre durch unmittelbare Änderung der Elastizität (Dehn- 
barkeit) der Muskelfasern bewirkt hat. A. Fröhlich und H. Meyer knüpfen 
an diese Veröffentlichung eine kritische Besprechung in Form einer 
experimentellen Arbeit, in welcher zum Teil an tetanisierten, zum Teil 
an normalen Katzen und Kaninchen intramuskuläre Injektionen von 
Novocain in die Musculi gastrocnemii vorgenommen wurden. Die beiden 
Autoren kommen auf Grund ihrer Versuche zu dem 'Schlusse, daß die 
Muskelerschla/fung nach intramuskulärer Novocaineinspritzung (10 bis 
15 ccm der 1 proz. Lösung) sowohl in ihren eigenen Experimenten wie auch 
in’ dem Falle von E. Meyer und Weiler als eine Lähmung der peripheren 
motorischen Nerven und ihrer Endungen in den injizierten Muskeln zu 
deuten sind. Und doch fanden sie in ihren Versuchen, daß nach Injek- 
tion von 10—15ccm einer lproz. Novocainlösung in den Muskel die 
indirekte und zum Teil auch die direkte Erregbarkeit ohne allgemeine 
Vergiftungserscheinungen erlischt. 

Auch Liljestrand und Magnus haben sich, angeregt durch die Fälle 
von E. Meyer und Weiler sowie durch die Arbeit von A. Fröhlich und 
H. H. Meyer, mit der Frage der Wirkung intramuskulärer Novocaininjek- 
tionen auf den tetanusstarren sowie auf den normalen und den im Zustand 
der Enthirnungsstarre befindlichen Triceps der Katze beschäftigt. 

Ihre Versuche führten zu dem Ergebnisse, daß durch intra- 
muskuläre Injektion von kleinen Novocaindosen (l ccm einer lproz. 
Lösung auf 1 kg Tier) nur die proprioceptiven sensiblen Muskel- 
nerven gelähmt werden und so die Starre des Muskels aufgehoben 
wird, und zwar sowohl an im Zustande der Enthirnungsstarre be- 
findlichen als an lokal tetanisierten Tieren. An normalen Tieren 
kommt es unter den gleichen Bedingungen nur zu einem vorüber- 
gehenden Tonusverluste der betreffenden Muskeln. Die willkürliche 
aktive Beweglichkeit und die indirekte Erregbarkeit des Muskels werden 
hierdurch nicht verändert. Erst viel größere Dosen (in den meisten 
Fällen 6—8 cem einer lproz. Novocainlösung bei Katzen von etwa 
l kg Gewicht lähmen auch die motorischen Nervenendigungen im Muskel 
und heben damit auch die indirekte Erregbarkeit auf. Dagegen ist der 
Muskel (meist unvermindert) noch direkt erregbar. 

Die Ergebnisse der vorstehand skizzierten Versuche bestärkten 
mich in der Annahme, in dem intramuskulär eingespritzten Novocain 
tatsächlich das von mir gesuchte harmlose Mittel zur vorübergehenden 
Außerfunktionssetzung einzelner Muskeln gefunden zu haben. 

Um nun mit Sicherheit festzustellen, ob der Muskel auf intramusku- 
läre Novocaininjektion mit einer Lähmung antwortet, habe ich an 
Froschpräparaten diesbezügliche Versuche angestellt. 2 
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Die Versuche wurden im Physiologischen Institut der Universität 
Wien ausgeführt. Von einem Frosche wurden 2 Nervmuskelpräparate 
(des Musculus gastrocnemius mit dem N.ischiadicus) gewonnen und 
tunlichst gleichzeitig in den Versuch gebracht. Bei einem Muskel wurde 
intramuskulär mit der jeweils verwendeten Novocainlösung injiziert, 
während in den zweiten das gleiche Volumen Ringerlösung eingespritzt 
wurde. Verwendet wurden Mengen von 0,1—0,2 ccm; die Konzentration 
der Novocainlösung betrug 1%, 2% und 10%. Durch ständiges Befeuchten 
mit Ringerlösung wurde jeder Einwirkung von Vertrocknen vorgebeugt. 
Die Reizung geschah mit Einzel-Induktionsschlägen (Öffnungszuckung) 
bzw. durch faradische Tetanisierung, wobei die Reizstärke, wie üblich, 
durch den Rollenabstand variiert wurde. 

Um die Erregung der motorischen Nervenendigungen ausschließen 
und die direkte Erregbarkeit des Muskels untersuchen zu können, 
wurde eine Reihe von Versuchen nach vollkommener QCurarisierung der 
Tiere vorgenommen. 

Es sei bemerkt, daß die Lösungen von Novocainum hydrochloricum, 
die verwendet wurden, weder ihrer Reaktion noch ihrer Konzentration 
nach dazu angetan waren, etwa durch Säure- oder osmotische Wirkung 
den Muskel zu schädigen*. 

Die Versuche führten zu dem Ergebnisse, daß das N ovocain, intramusku- 
lär in genügender Menge eingespritzt, tatsächlich imstande ist, den Muskel 
zu lähmen. Es erlischt in der Regel zunächst die indirekte und später 
auch die direkte Erregbarkeit des Muskels. Es werden durch das Novocain 
nicht nur die rezeptorischen und effektorischen nervösen Endapparate, 
sondern auch die Muskelfasern selbst im Sinne einer Herabsetzung und 
Aufhebung ihrer direkten Erregbarkeit beeinflußt**. 

Es lag nahe, die Resultate unserer Versuche auch für den mensch- 
lichen Muskel als zu Recht bestehend anzunehmen. Es waren jedoch 
vorerst 2 Fragen zu beantworten: 

l1. Hat die Novocainlösung, in den menschlichen Muskel eingespritzt, 
eine Lähmung desselben zur Folge? 

2. Lassen sich die Kehlkopfmuskeln einzeln oder in Gruppen durch 
inlramuskuläre Injektion treffen? 

Zur Beantwortung der ersten Frage war es notwendig, den harm- 
losen Eingriff im menschlichen Kehlkopfe selbst vorzunehmen. Ich 
habe dies bei Gelegenheit der Ausführung irgendwelcher notwendigen 
operativen Eingriffe im Kehlkopf (Entfernung von Stimmbandpolypen, 
o Nach einer Mitteilung, die ich der Liebenswürdigkeit des Herrn Dr. phil. 
Georg Burger, Assistenten am Chem. Univ.-Inst. verdanke, beträgt das Py bei 
21° C experimentell ermittelt, für eine l proz. Novocainlösung 6,7. 

** Bezüglich der näheren Einzelheiten sei auf meine demnächst in der Zeitschr. 
f. d. ges. experim. Medizin 30 (1930) erscheinende Arbeit „Über die Wirkung des 


Novocains auf den Skelettmuskel‘“ verwiesen. 
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galvanokaustischer Tiefenstich usw.), welche ich unter Verwendung des 
Direktoskops von Haslinger ausführte, mit ausdrücklicher Zustimmung 
des betreffenden Patienten versucht, und tatsächlich nach Verlauf 
einer gewissen Zeit die Lähmung der betreffenden injizierten Muskeln 
konstatieren können. Es war demnach die von mir vermutete Mög- 
lichkeit der Ausschaltung eines Muskels durch Novocaininjektion 
auch im menschlichen Kehlkopf nachgewiesen. 

Zur Beantwortung der zweiten Frage habe ich an einer großen Anzahl von 
frischen Leichenkehlköpfenmiteiner dasGewebe färbenden wässerigen Flüssig- 
keit Injektionsversuche vorgenommen, einerseits, um jeweils die beste Stelle 
für die Injektion zu finden, andererseits, um zu konstatieren, ob die 
Injektionsflüssigkeit nicht über den gewünschten Umfang hinaus in 
einen Gewebsteil dringt, dessen Injektion nicht beabsichtigt war, 
ferner, ob eine Diffusion der Flüssigkeit in die Umgebung stattfindet 
oder nicht. Denn nur dann war das Resultat des Injektionsversuches 
eindeutig, wenn es gelang, den betreffenden Muskel oder die Muskel- 
gruppe mit der Flüssigkeit zu durchtränken, aber auch zu verhüten, 
daß die eingespritzte Flüssigkeit auf andere Muskeln oder Nerven 
durch Infusion oder Diffusion überging. 

Als Injektionsflüssigkeit verwendete ich lOproz. wässerige Protar- 
gollösung, welche etwa die Konsistenz der Novocainlösung hat und das 
Gewebe intensiv braun färbt. 

Zur Lähmung des Musculus cricoaryth. posticus habe ich die Pravaz- 
nadel etwas medial vom Proc. musc. 1 cm tief vertikal nach abwärts ein- 
gestochen und auf den beiden Seiten je 1 ccm Protargollösung einge- 
spritzt. Die ersten auf diese Weise behandelten Leichenkehlköpfe habe 
ich nach der Injektion auf 2 Tage in eine l0proz. Formalinlösung ge- 
legt und mich dann erst durch die Sektion von der Wirkung meiner 
Injektion überzeugt. Da zeigte es sich, daß tatsächlich das ganze Ge- 
biet der beiden Musculi postici ganz eindeutig braun gefärbt war. 
Ich fand auch etwas braune Farbe in der linken Oesophaguswand 
(Oesophagus und Schilddrüse waren an dem Präparat vorhanden), wo 
die peripheren Anteile des Recurrens verlaufen. Allerdings war das 
Gewebe an diesen Stellen nur ganz lichtbraun gefärbt, es hatte nur einen 
bräunlichen Stich. Um nun zu entscheiden, ob die Flüssigkeit gleich 
bei der Injektion aus dem Musc. posticus in die Umgebung eindringt 
oder ob es sich hier nur um im Verlaufe der 2 Tage erfolgte Diffusions- 
erscheinungen handelte, habe ich nunmehr die Leichenkehlköpfe un- 
mittelbar nach der Injektion seziert. Da zeigte sich nun regelmäßig, 
daß beide Mm. post. in ihrem ganzen Umfang vollständig von der tief- 
braunen Protargollösung durchtränkt waren und daß nichts in die Oeso- 
phaguswand bzw. in die benachbarten peripheren Verzweigungen des 
 Recurrensstammes gelangt war. Auch 1 Stunde nach der Injektion 
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konnte ich die gleichen Feststellungen machen. Nach Ablauf dieser 
Zeit fand allerdings wieder eine mäßige Diffusion in die Nachbarschaft 
statt, und zwar nur durch die Fascie des M. post., während der Re- 
currens noch frei war. Erst nach weiteren 2—3 Stunden zeigte sich eine 
hellbräunliche Verfärbung des Recurrensstammes, hauptsächlich jedoch 
des für den Post. bestimmten Astes, während der übrige Anteil des 
Recurrens noch nach 2 Tagen vollständig frei blieb. Diese Diffusion 
spielt jedoch deshalb bei der Injektion am lebenden menschlichen 
Kehlkopf keine Rolle, weil die Erfahrung gezeigt hat, daß schon eine 
halbe Stunde post injectionem die Lähmungserscheinungen der Muskeln 
wieder zurückgehen, also zu einer Zeit, in welcher eine Diffusion der 
injizierten Flüssigkeit noch nicht stattgefunden hat. An einer Reihe 
von Präparaten habe ich die Injektion etwa Smm lateral von der 
Mittellinie senkrecht nach abwärts gemacht, wobei die Nadel wieder 
etwa lcm tief eingestochen wurde und man die Ringknorpelplatte 
deutlich fühlt. Die kurz danach vorgenommene Autopsie zeigte, 
daß weder direkt etwas von der Injektionsflüssiskeit an eine nicht be- 
absichtigte Stelle gespritzt worden, noch auch etwas in die Nachbar- 
schaft diffundiert war. Namentlich waren beide Recurrentes frei von 
der Injektionsflüssigkeit, während das ganze Gebiet der Mm. post. 
und nur dieses tiefbraun gefärbt erschien. Auch das cricoarytän. Ge- 
lenk blieb vollkommen frei. 

In einer weiteren Reihe von Leichenversuchen injizierte ich je 1 cem 
Protargollösung in das rechte Stimmband nach außen und unten, wobei ich 
die Nadel etwa 1l cm tief einstach. Die unmittelbar danach vorgenommene 
Sektion zeigte, daß sämtliche Constrictoren des Larynx mit Ausnahme der 
Mm. interarytaen. getroffen waren. In den Posticus ging nichts hinein. 

Diese Injektionen wurden oft wiederholt, immer mit dem gleichen 
Resultat. Es wäre vielleicht auch möglich, nur in den Musc. thyreoaryt. 
int. und ext. zu injizieren, wenn die Quantität der Flüssigkeit eine ge- 
ringere wäre. Diese Versuche habe ich allerdings nicht gemacht. 

Der Musc. interarytaenoideus läßt sich erreichen, wenn man die Nadel 
etwas medial von der Spitze des betreffenden Aryknorpels (Cart. Santorini) 
!/,cm tief in das Gewebe einsticht und nur eine kleinere Quantität, 
etwa 0,3—0,5 ccm Flüssigkeit einspritzt. Es zeigt sich dann, daß die 
Flüssigkeit nur in den Musc. interaryt. der beire/jenden Seite und nicht 
in den Muskel der anderen Seite oder etwa auf den Musc. posticus oder in 
das Gelenk geht. 

Der Musc. cricothyreoideus läßt sich ausschalten durch Injektion in 
der Gegend des Lig. triqu. Man sticht die Nadel etwa 1 cm tief etwas 
lateral von der Mittellinie schräg gegen den Ringknorpel ein und 
injiziert hier, immer in Fühlung mit demselben, etwa !/,—’/, ccm der 
betreffenden Lösung. 
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Ich kann diesen Teil meiner Arbeit nicht schließen, ohne in Dank- 
barkeit Prof. Mareschs und Prof. Erdheims zu gedenken, in deren In- 
stituten ich die eben geschilderten Versuche vornehmen durfte. 

Für die Injektionen am Menschen verwendete ich 2% Novocainlösung 
mit etwas Adrenalin, wie sie von den Sanabowerken unter dem Namen 
Algolysin I in den Handel gebracht wird. Für die Rekordspritze ließ ich 
mir — in den Ansatz passend — eine etwa 30 cm lange Hohlnadel an- 
fertigen, welche 1 cm von der Spitze entfernt eine fixe Hemmung trägt, 
um ein zu tiefes Eindringen der Nadel in das Gewebe zu verhindern. 


Mein erster Fall war die 26jährige Hilfsarbeiterin K. H., welche an einer Tbe. 
des linken Taschenbandes litt. Nachdem ich die Patientin, wie ich dies in allen 
Fällen tat, über mein Vorhaben genau informiert und ihre Einwilligung dazu 
erhalten hatte, cocainisierte ich zwecks Vornahme des galvanokaustischen Tiefen- 
stiches den Larynx und Pharynx der Patientin und injizierte in den Nerv. lar. 
sup. beiderseits 2proz. Novocainlösung. Nunmehr führte ich unter Einstellung 
des Larynx mittels des Direktoskops von Haslinger die Spitze meiner Injektions- 
nadel etwa 3 mm medial vom Proc. musc. des rechten Aryknorpels an der hinteren 
Fläche der hinteren Larynxwand etwa l cm vertikal nach abwärts in das Gewebe 
ein und injizierte etwas weniger als 2 ccm der 2proz. Novocainlösung. Die Flüssig- 
keit drang auf diese Weise in den rechten Musc. cricoaryt. post. ein. Sofort ver- 
tauschte ich die Injektionsspritze mit dem geraden Galvanokauter und führte 
einen Tiefenstich in das linke Taschenband aus. Die Novocaininjektion erfolgte 
um 11 Uhr 15 Minuten vormittags. 

11 Uhr 22 Miniuten: Das rechte Stimmband steht unbeweglich in einer Inter- 
mediärstellung etwa 2 mm von der Medianlinie entfernt mit vollständig gerader Kante. 
Das linke Stimmband erreicht in der Phonation zunächst nicht das rechte. Es 
besteht eine minimale ödematöse Schwellung des rechten Aryknorpels. 

11 Uhr 25 Min.: Das rechte Stimmband steht unbeweglich bei Phonation und 
Respiration kaum 1mm von der M ültellinie entfernt. Die Stimmbandkante ist 
vollkommen gerade. 

11 Uhr 30 Min. : Das rechte Stimmband steht noch unbeweglich in der gleichen 
Stellung mit gerader Kante. Stimmbandschluß ganz gut, Stimme fast rein. 

11 Uhr 35 Min.: Rechtes Stimmband steht bei tiefer Respiration wieder etwa 
2—3 mm von der Medianlinie entfernt mit gerader Kante und macht schon wieder 
Adduktionsbewegungen gegen die Mittellinie bei Phonation. 

11 Uhr 40 Min.: Die Abduktion des rechten Stimmbandes bei tiefer Respira- 
tion ist wieder etwas größer geworden. In diesem beschränkten Umfange ist auch 
die Adduktion möglich. 

11 Uhr 45 Min. : Das rechte Stimmband wird bereits über die Intermediärstellung 
hinaus abduziert und von hier aus vollkommen adduziert. Das Ödem an der 
hinteren Fläche der hinteren Larynxwand dem rechten Aryknorpel entsprechend 
ist unterdessen etwas intensiver geworden. | 

12 Uhr: Die Beweglichkeit des rechten Stimmbandes ist wieder ganz normal. 

Am nächsten Tage ist die Schwellung des Aryknorpels nahezu vollständig 
zurückgegangen. Es "besteht nur noch eine starke Rötung des Schleimhaut- 
überzuges über dem rechten Aryknorpel. 


2. Fall. K. L., 39 Jahre, Schlosser. Papillom des rechten Stimmbandes. 
11l Uhr 5 Min.: Nach vollständiger Anästhesierung des Larynx und Pharynx 
und Entfernung des Papilloms unter Einstellung des Larynx im Direktoskop, 
Injektion von 1!/, ccm einer 2proz. Novocainlösung 3 mm medialwärts vom linken 
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Proc. musc. an der hinteren Fläche der hinteren Larynxwand in den linken 
Musc. posticus. 

11 Uhr 10 Min.: Abduktion des linken Stimmbandes etwas eingeschränkt, 
sonst gut beweglich. l 

11 Uhr 15 Min.: Linkes Stimmband in der Intermediärstellung mit gerader 
Kante nahezu unbeweglich. Es sind nur geringe Adduktionsbewegungen des hinteren 
cartilaginösen Anteiles wahrzunehmen. 

11 Uhr 20 Min.: Linkes Stimmband nur wenig von der Medianlinie entfernt 
(1—2 mm) und fast ganz unbeweglich. Es können nur Zuckungen mit dem carti- 
laginösen Anteile gegen die Medianlinie zu ausgeführt werden. 

11 Uhr 30 Min.: Das linke Stimmband steht wieder in Intermediärstellung 
mit gerader Kante. Die hintere Hälfte des Stimmbandes kann zur Mittellinie 
adduziert werden. 

Es besteht eine ödematöse Schwellung der Schleimhaut des linken Aryknorpels 
und der Aryfalte, bis gegen den Sinus piriformis zu sich erstreckend. — Außerdem 
ist der Aryknorpel „in den Larynx hineingefallen‘‘, wie man das bei Stimmband- 
lähmungen oft sieht, so daß von der hinteren Seite desselben ein großer Teil 
wahrzunehmen ist im Gegensatz zur anderen Seite. 

ll Uhr 35 Min.: Status idem. 

11 Uhr 50 Min.: Linkes Stimmband steht nahezu unbeweglich in Inter- 
mediärstellung mit gerader Kante. Nur in seinem hinteren Anteile mäßig gegen 
die Medianlinie bei der Phonation sich bewegend. 

11 Uhr 55 Min.: Status idem. 

12 Uhr 10 Min.: Beweglichkeit des linken Stimmbandes, wenn auch die 
Abduktion noch beschränkt ist, wieder vorhanden. 

12 Uhr 20 Min.: Beweglichkeit des linken Stimmbandes wieder nahezu nor- 
mal. Beobachtung abgebrochen. 

Am nächsten Tage ist die Schwellung der linken Arygegend wieder geschwun- 
den und die Beweglichkeit des Stimmbandes normal. Subjektiv keinerlei Be- 
schwerden. 


3. Fall. U.C., 27 Jahre. Mechaniker. Entfernung eines Polypen am linken 
Stimmband. 

5 Uhr 43 Min. nachmittags: Injektion von 2ccm in den Musc. cricoaryt. 
posticus der rechten Seite. 

5 Uhr 46 Min.: Das Zustandsbild der vollständigen Recurrenslähmung rechts 
in Kadaverstellung mit etwas exkavierter Kante. Der rechte Aryknorpel etwas 
beweglich bei Phonation. 

5 Uhr 50 Min.: Rechtes Stimmband steht unbeweglich fast in Medianlinie mit 
gerader Kante, so daß bei Phonation die Glottis nahezu gar nicht klafft. 

5 Uhr 55 Min.: Es besteht wieder Kadaverstellung mit nur wenig konkaver 
Stimmbandkante. 

6 Uhr: Rechtes Stimmband steht nahezu in Medianlinie mit gerader Kante. 
Es ist ganz unbeweglich bei Phonation und Respiration. Die Glottis stellt bei 
Phonation ein schmales Oval dar, aber nur deshalb, weil das linke Stimmband 
exkaviert und nicht gerade sich einstellt. 

6 Uhr 5 Min.: Rechtes Stimmband wieder vollkommen beweglich bei Pho- 
nation und Respiration, und trotzdem ist die Glottis noch bei Phonation ein 
ovaler Spalt, weil das linke Stimmband eine exkavierte Kante hat. Es besteht 
auch in diesem Falle ein Ödem an der hinteren Fläche des rechten Ary- 
knorpels. Am nächsten Tage ist nur eine leichte Rötung der Schleimhaut 
des rechten Aryknorpels vorhanden. Das rechte Stimmband ist wieder normal 
beweglich. | | 
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4. Fall. W. J., 48 Jahre. Tbc. des linken Stimmbandes. 

6 Uhr 18 Min.: Injektion von 2ccm einer 2proz. Novocainlösung in den 
rechten Musc. cricoarytaen. posticus; nachher Curettage des linken Stimmbandes. 

6 Uhr 28 Min.: Rechtes Stimmband in einer der Medianlinie stark angenäherten 
Stellung mit etwas konkaver Kante ganz unbeweglich bei Phonation und Respiration. 

6 Uhr 33 Min.: Rechtes Stimmband 1—2 mm von der Mittellinie entfernt. 
Kante etwas konkav, die aber bei Phonation vollkommen ausgeglichen und gerade wird. 

6 Uhr 36 Min.: Rechtes Stimmband steht nahezu ganz in Medianlinie un- 
beweglich bei Phonation und Respiration, die Kante ist nur ganz wenig konkav und 
wird bei Phonation vollkommen gerade. 

In der Gegend des rechten Posticus sieht man eine ödematöse Schwellung 
der Schleimhaut des Aryknorpels. Der rechte Aryknorpel selbst ist bei Inspiration 
ganz unbeweglich, macht aber während der Exspiration mehrere zuckende Ad- 
ductionsbewegungen. Bei Phonation spannen sich die Muskelfasern in der Inter- 
arytänoidealfalte auch rechts. 

6 Uhr 43 Min.: Status idem. Dabei scheint der rechte Aryknorpel, was auch 
schon vorher zu bemerken war, nach vorne in den Larynx gefallen zu sein, so daß 
man größere Teile seiner hinteren Fläche sieht und einen ausgezeichneten Einblick 
in den Sinus piriformis rechts hat im Gegensatz zur linken Seite. 

6 Uhr 50 Min.: Die Stimmbandkante ist vielleicht etwas mehr konkav und 
wird bei Phonation vollkommen gestreckt. Stimme ist noch etwas heiser, ebenso 
klingt der Husten noch tonlos. 

6 Uhr 55 Min.: Stimmbandkante ist wieder gerade, Stimmband etwas lateral 
von der Mittellinie stehend, unbeweglich. 

7 Uhr 8 Min.: Status idem. 

Die Beobachtung mußte aus äußeren Gründen unterbrochen werden bis 
8 Uhr 15 Min. Das rechte Stimmband ist wieder vollständig beweglich, der rechte 
Aryknorpel nicht besonders geschwollen. 

Zusammenfassend läßt sich also sagen: In der Regel tritt etwa 7 bis 
10 Minuten nach intramuskulärer Injektion von 2 proz. Novocainlösung 
die volle Lähmung des Musculus cricoarytaenoideus posticus ein, wobei 
das betreffende Stimmband nahezu in der Mittellinie mit gerader Kante 
unbeweglich bei Phonation und Respiration steht. Die diesem Stadium 
vorangehende und nachfolgende Parese des Posticus äußert sich in 
einer etwas weiter von der Mittellinie entfernten Stellung des Stimm- 
bandes mit gerader Kante und beschränkter Ab- und Adductionsbe- 
weglichkeit desselben (Fall 1 und 2). Interessant war in dieser Hin- 
sicht Fall 3, in welchem das Zustandsbild der Recurrenslähmung 
(Kadaverstellung mit exkavierter Kante) als Vorstadium der Posticus- 
lähmung 3 Minuten nach erfolgter Injektion sowie ein zweites Mal 
nach weiteren 9 Minuten auftrat. Zwischendurch und nachher war 
typische Posticuslähmung zu konstatieren. Es läßt sich in diesem Falle 
die Kadaverstellung als Reaktion des Larynx auf den plötzlichen Aus- 
fall eines wichtigen Muskels demnach als Symptom einer Koordinations- 
störung auffassen. Nur in unserem letzten (4.) Falle zeigt das Stimmband 
noch lange Zeit nach der Injektion annähernd Medianstellung mit etwas 
konkaver Kante, die jedoch bei Phonation gerade gestreckt wird. Die 
Konkavität der Stimmbandkante bedeutet hier offenbar keine Läh- 
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mung des Musculus vocalis, sondern nur einen Ruhe- oder Erschlaffungs- 
zustand desselben, der bei Phonation jederzeit einer Kontraktion 
weicht. | 

Interessant ist auch (Fall 2 und 4), daß die Posticuslähmung genügt, 
um den betreffenden Aryknorpel in das Larynzinnere „fallen“ zu lassen. 
Das ist wohl dadurch bedingt, daß der Posticus durch seinen Tonus auch 
den Aryknorpel stützt und festhält. 

Die ferneren Injektionen habe ich in den im. Stimmband und lateral 
von demselben gelegenen Anteil des Constrictors gemacht. 

Der erste Fall (Tbc. Infiltration des linken Taschenbandes-Galvano- 
kaust. Tiefenstich) betraf einen 26jährıgen Beamten. 


6 Uhr 45 Min. nachmittags: Injektion von 2ccm einer 4proz. Novocain- 
Adrenalinlösung (Algolysin II Sanabo) durch das rechte Stimmband nach außen 
und unten. l 

6 Uhr 50 Min.: Das rechte Stimmband ist etwas ödematös geschwollen, aber 
noch gut beweglich. 

6 Uhr 55 Min.: Es zeigt sich eine Schwäche des rechten ödematösen Stimm- 
bandes insofern als es einerseits nicht soweit nach außen abduziert werden kann 
als das linke und man andererseits deutlich sieht, daß die Adductionsbewegung 
des Stimmbandes bei Phonation eine schwerfällige, mehr passive, von den anderen 
Adductionsmuskeln bewirkte Funktion darstellt. Es wird das rechte Stimmband 
von den noch funktionsfähigen Adductoren scheinbar gegen die Mittellinie ge- 
schleppt. Ein Versuch, das bei der Phonation in der Mittellinie stehende rechte 
Stimmband mit einem Wattepinsel nach außen zu drängen, gelingt außerordent- 
lich leicht sowohl in der Gegend des Processus vocalis als insbesondere in der 
Pars ligamentosa des Stimmbandes, während der gleiche Versuch linkerseits nur 
schwer oder gar nicht zum Ziele führt. Entsprechend der Adductionsschwäche 
des rechten Stimmbandes ist auch der Husten ein asthenischer, tonloser, wie man ihn 
bei Stimmbandlähmungen in der Regel zu hören gewohnt ist, da ja der Glottis- 
schluß dem für einen Hustenstoß nötigen Drucke nicht gewachsen ist, vielmehr 
schon bei mäßiger Stärke des intratrachealen Druckes versagt. 

7 Uhr: Rechtes Stimmband etwas stärker ödematös, steht noch mehr ad- 
duziert annähernd in der Intermediärstellung. Man sieht deutlich, daß die Adduction 


des rechten Processus vocalis und des rechten Aryknorpels prompt erfolgt ebenso 
wie linkerseits, während das rechte Stimmband nur träge in die Medianstellung 
gelangt und so den Eindruck eines paretischen Organes erweckt, namentlich bei 


vergleichsweiser Betrachtung des nichtgelähmten Stimmbandes. Die Stimme ist 
naturgemäß heiser, weil das Stimmband ja geschwollen ist. Bei tiefer Respiration 
sieht man nur das linke Stimmband sich nach außen und innen bewegen, während 
das rechte vollständig stille steht. Es scheint dies der Ausdruck einer Unterbrechung 
des betreffenden Reflexbogens zu sein. Außer dem Stimmbande hat kein anderer 
Teil der rechten Larynxhälfte an Volumen zugenommen, ist also keine andere 
Partie von der Injektion getroffen worden. 

7 Uhr 15 Min.: Das rechte Stimmband ist wohl noch ödematös, aber die 
Beweglichkeit desselben beginnt bereits wieder normal zu werden. Der Versuch 
wird abgebrochen. 

In einem zweiten analogen Versuch war die Funktionsstörung des injizierten 
Stimmbandes nicht so deutlich sichtbar, aber um so deutlicher hörbar. Es konnte 
von der Tonskala nur c—f gesungen werden, während der Stimmumfang vorher 
sich von F—f’ erstreckt hatte. 
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Der leichter zugängliche Musc. cricothyroideus wurde in vielfachen Versuchen 
durch Injektion ausgeschaltet. Der Stimmumfang wurde vor und nach der Injektion 
festgestellt. 


1. Versuch (weiblich): Stimmumfang vor dem Versuche ¢—c?. 

' 6 Uhr 28 Min. nachmittags: Injektion von lccm einer 2proz. Novocain- 
lösung in den rechten Musc. cricothyr. 

6 Uhr 40 Min.: Laryngoskopisch keinerlei Veränderung. Patientin singt zu- 
nächst jeden Ton falsch, gewöhnlich zu tief und diphthonisch. Nach mehrfachen 
Bemühungen gelingt es jedoch der Patientin, einen halbwegs richtigen Ton zu 
singen. Patientin singt nunmehr von c'—f’. 

6 Uhr 44 Min.: Das rechte Stimmband scheint bei der Phonation etwas 
höher zu stehen als das linke. Patientin singt noch immer falsch, was ihr auch 
deutlich zum Bewußtsein kommt. Sie singt mit vieler Mühe von č —a. 

6 Uhr 50 Min.: Patientin singt das c? zu tief, d! zu tief, hingegen singt sie 
e’ und f richtig, g’ wird wieder falsch, und zwar zu tief gesungen. Ihr Stimmumfang 
erstreckt sich von c’ bis a’. . 

6 Uhr 55 Min.: Patientin singt wieder c’—c?. 

Am Vormittag des nächsten Tages singt Patientin wieder ganz richtig c a 


2. Versuch. 19jähriger Maschinenschlosser W. R. Stimmumfang c—h. 

5 Uhr 22 Min.: Injektion von lccm einer 2proz. Novocainlösung in den 
rechten Musc. cricothyreoideus. 

5 Uhr 30 Min.: Stimmumjang unverändert. 

5 Uhr 32 Min.: Stimmumfang c—a. 

5 Uhr 35 Min.: c—h. 

Laryngoskopisch absolut keine Veränderung wahrzunehmen. 


3. Versuch. M. R., 2ljähriges Gesangsvereinsmitglied (Bassist). Stimm- 
umfang vor der Injektion F—.cl. 

5 Uhr 39 Min.: Injektion von 2ccm Novocain in den rechten Musc. crico- 
th yreoideus. 

5 Uhr 45 Min.: Keine Veränderung des Stimmumfanges. 

5 Uhr 50 Min.: Keine Veränderung des Stimmumfanges. 

5 Uhr 55 Min.: Stimmumfang unverändert, auch laryngoskopisch nichts Be- 

sonderes wahrzunehmen. nn 


4. Versuch. Stimmumfang vor der Injektion c—c®, 

5 Uhr 50 Min.: Injektion von je lccm einer 2proz. Novocainlösung in die 
beiden Musculi cricothyreoidei. 

6 Uhr: Patient singt von c—c’. sein Stimmumfang ist also um eine ganze 
Oktave tiefer als vorher. l 

6 Uhr 4 Min.: Patient singt c—e’. 

6 Uhr 10 Min.: c—f”. 

6 Uhr 15 Min.: of. 

. 6 Uhr 22 Min.: c—g’. 

6 Uhr 50 Min.: ch’. 

Versuch wird aus äußeren Gründen abgebrochen. Laryngoskopisch ist an den 
‚Stimmbändern keinerlei Veränderung wahrzunehmen. 


5. Versuch. K. F., Gesangseleve, 24 Jahre alt, singt von a bis a?. 

5 Uhr nachmittags: Injektion von je 1 ccm einer 2proz. Novocainlösung in 
beide Musculi cricothyreoidet. : 

5Uhr 7 Min.: Patient singt nur mehr a, h, c’, d. Wenn man ihn e—i pho- 
nieren läßt, wobei das i um eine Oktave höher sein sollte, phoniert er nur e, e, beide 
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Laute in ungefähr der gleichen Höhe. Die Glottisspalte ist etwas breiter bei Pho- 
nation als vorher. 

5 Uhr 13 Min.: Er singt a—e”. 

5 Uhr 15 Min.: a—f”. 

5 Uhr 18 Min.: Die Glottisspalte ist nunmehr bei Phonation wieder normal 
breit geworden. i klingt noch immer nur wenig unterschieden von e bei Phonation 
von e—i. Patient singt a—g’ (a’?). 

5 Uhr 25 Minuten. Es wird a—f? gesungen. Nunmehr kann Patient die 
Oktave e—i bei der laryngoskopischen Untersuchung phonieren. 

5 Uhr 30 Min.: Die Tonskala reicht jetzt wieder von a—a?. 


6. Versuch. M. F., 28jährige Schneiderin. Umfang der Stimme e’ bis P. 

5 Uhr 45 Min.: Injektion von je 2ccm einer 2proz. Novocainlösung in beide 
Musculi cricothyreoider. 

5 Uhr 52 Min.: Stimmumfang ce’ bis e. 

5 Uhr 55 Min.: Stimmumfang c bis d’. Patientin ist etwas heiser. 

6 Uhr 10 Min.: Patientin singt wieder c'—f?. Laryngoskopisch war keine 
Veränderung an Form oder Funktion der Stimmbänder zu sehen. 


7. Versuch. S. J., 46jähriger Schneider. Stimmumjang vor der Injektion c—_}. 

6 Uhr 19 Min.: Injektion von je lccm 2proz. Novocainlösung in beide 
Musculi cricothyreoidei. 

6 Uhr 28 Min.: Stimmumfang c—c’. 

6 Uhr 34 Min.: c—f. 


8. Versuch. K. J., 59jäbriger Schuster. Stimmumjang c—d’ vor der Injektion. 

5 Uhr 28 Min.: Injektion in beide Musculi cricothyreoidei. 

5 Uhr 34 Min.: Stimmumfang c—e; laryngoskopisch keine Veränderung wahr- 
zunehmen. 

5 Uhr 36 Min.: c—g. 

5 Uhr 40 Min.: c—a. 

5 Uhr 45 Min. bis 5 Uhr 55 Min.: Alle 5 Minuten geprüft. Stimmumfang c—a. 
Patient konnte während der ganzen Zeit die einzelnen gesungenen Töne halten. 

Am nächsten Tage singt Patient wieder c—d’. 


9. Versuch. D. A., 3l1jähriger Chauffeur. Stimmumfang vor der Injektion c—c'. 
6 Uhr 10 Min.: Injektion in beide Musculi cricothyreoidei. 

6 Uhr 14 Min.: Stimmumjang c—g. 

6 Uhr 16 Min.: c—g. 

6 Uhr 18 Min.: c—a. 

6 Uhr 21 Min.: c—a (h?). 

6 Uhr 25 Min.: c—.cl. 

Laryngoskopisch keine Veränderung zu sehen. 


Wenn wir die Wirkung einer Ausschaltung eines oder beider Mm. 
cricothyreoidei demnach aus obigen Versuchen zusammenfassen, so hat 
nur in einem Versuche (1) die Ausschaltung des einen Musculus crico- 
thyreoideus eine ausgesprochene nicht uninteressante Funktionsstörung 
zur Folge gehabt. Sie bestand zunächst 12 Minuten nach der Injektion 
in falschem Singen. Es wurde jeder Ton zu tief gesungen. Patient 
merkte es, konnte aber nicht anders. Ferner war Patient innerhalb 
beträchtlicher Grenzen nicht mehr imstande, die höheren Töne seines 
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sonstigen Stimmumfanges zu produzieren. Es schien auch laryngo- 
skopisch eine geringfügige Veränderung aufgetreten zu sein, bestehend 
in einem scheinbaren Höherstehen des der Injektionsseite entsprechen- 
den Stimmbandes während der Phonation. 

In den beiden anderen Versuchen mit Ausschaltung nur eines 
M. cricothyr. litt der Umfang der Stimme absolut nicht oder kaum. Wir 
könnten annehmen, daß in manchen Fällen der betreffende Muskel der 
einen Seite ausreicht, um die Funktionen beider Muskeln zu ersetzen. 
In anderen Fällen aber genügt der Ausfall eines einzigen Muskels, um 
hochgradige Störungen hervorzurufen. Hier war auch laryngoskopisch 
keinerlei Veränderung wahrzunehmen. 

In den Versuchen 4—9 wurden beide Musculi cricolhyreoidei aus- 
geschaltet. Da zeigte sich, daß die bisherige allgemeine Annahme, 
daß diese beiden Muskeln als Stimmbandstrecker fungieren und daß 
ihnen die Steigerung der Töne zuzuschreiben ist, auch der experimen- 
tellen Prüfung standgehalten hat. Laryngoskopisch konnte allerdings nur 
in einem Falle eine mäßige Veränderung in der Stellung der Stimm- 
bänder wahrgenommen werden, bestehend in einem temporären Weiter- 
werden der Glottis. In allen übrigen Fällen blieb der laryngoskopische 
Befund negativ. 

In einem Falle hatte ich auch Gelegenheit, eine Injektion in die 
beiden Mm. interarytaenoidei auszuführen, deren Resultat nachstehend 
geschildert sei. 


M. L., Beamter, 32 Jahre alt. 

6 Uhr 8 Min.: Injektion von l cem einer 2proz. Novocain-Adrenalinlösung 
(Algolysin, I. Sabano) in die Musculi interarytaenoidei, und zwar von einem 
genau in der Mittellinie liegenden 1 cm tiefen Einstich in den oberen Rand der 
Plica interarytaenoidea. 

6 Uhr 15 Min.: Die Körper der beiden Aryknorpel gehen bei Phonation nicht 
gegen die Mittellinie, so daß die vordere Fläche der hinteren Larynxwand glatt bleibt 
und die Spitzen der Aryknorpel ihren Standort absolut nicht verändern. Nichts- 
destoweniger gehen die beiden Stimmbänder der Pars ligamentosa entsprechend, 
vollkommen zusammen, wenn auch die Pars cartilaginea ganz wenig (kaum 1 mm) 
nach der Hinierwand zu divergiert. Dabei klingt die Sprechstimme scheinbar voll- 
kommen normal. Es bleibt eben nur die Adduction der beiden Aryknorpel gegen 
die Mittellinie zu aus. 

6 Uhr 20 Min.: Status idem. 

6 Uhr 25 Min.: Es zeigt sich bereits wieder eine leichte Fältelung der vorderen 
Fläche der hinteren Larynxwand und eine Einwärtsbewegung der Spitzen der 
beiden Aryknorpel bei Phonation. Allerdings ist der hinterste Anteil der Glottis 
cartilaginea noch immer etwas klaffend. 

6 Uhr 30 Min.: Status idem. 

Der Versuch wird abgebrochen. 

18 Stunden später (am nächsten Tage): Die Hinterwand ist etwas gerötet. 


Die Spitzen der beiden Aryknorpel bewegen sich wieder ganz normal bei der Pho- 
nation. Auch ist die Glottis cartilaginea wieder vollständig geschlossen. 
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Es zeigt sich also, wenn wir zusammenfassen, bes Ausschaltung der 
beiden Mm. interaryt. ein ohne merkliche Funktionsstörung vor sich 
gehendes Ausbleiben der Gleitbewegung der beiden Aryknorpel gegen die 
Mittellinie zu, wobei die vordere Fläche der hinteren Larynxwand glatt 
bleibt und die Glottis cartilaginea nach hinten zu ein wenig offen bleibt. 
Es wird Aufgabe der klinischen Beobachtung sein, festzustellen, ob 
Zustände, wie der eben geschilderte, auch tatsächlich vorkommen. 
Es wäre die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daß derartige 
Zustände mangels subjektiver Beschwerden und in Anbetracht der 
geringfügigen klinischen Erscheinungen wohl vorkommen, aber der 
Beobachtung sowohl seitens der Patienten als der Ärzte entgehen. 

Von einer experimentellen Ausschaltung der ganzen Larynxmusku- 
latur einer Seite glaubte ich Abstand nehmen zu können, da entspre- 
chende, allerdings am Nerven angreifende Versuche Leichsenrings 
bereits vorlagen. 

Wenn ich mir auch dessen bewußt bin, daß die vorliegende Arbeit 
Lücken aufweist, insofern etwa als eine sicher im Bereiche der Mög- 
lichkeit liegende Ausschaltung des Musculus thyreoarytaenoideus in- 
ternus allein nicht versucht wurde und die Ergebnisse der einzelnen 
Versuche nach der einen oder anderen Richtung ausgebaut werden 
könnten, so glaube ich doch einen Weg gezeigt zu haben, auf welchem 
wir in der Erkenntnis der Funktion der Kehlkopfmuskeln um einen 
Schritt weiter kommen und vielleicht manche Rätsel der Physiologie und 
Pathologie des Larynx lösen werden können. 
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(Aus dem logopädischen Ambulatorium der Klinik für Ohren-, Hals- und Nasen- 
krankheiten in Wien. — Vorstand: Prof. Dr. H. Neumann.) 


Weitere Beiträge zur Sigmatismusfrage. 


Von 


_ Prof. Dr. Emil Fröschels, 
Leiter des Ambulatoriums. 


(Eingegangen am 3. Februar 1930.) 


In dem Bestreben, die Bedingungen der verschiedenen Arten der 
Sigmatismen immer genauer kennenzulernen, um vor allem gewissen 
Vorurteilen, wie der prädisponierenden Bedeutung der Zahnstellungs- 
anomalien, entgegentreten zu können, habe ich den Luftweg mittels 
eines Hörschlauches nicht nur außerhalb, sondern auch innerhalb des 
Lippenrotes untersucht. In den Hörschlauch wurde der gläserne Teil 
eines Augentropfröhrchens gesteckt, dessen konisches Ende durch Ver- 
kürzung erweitert wurde, damit der Speichel es nicht undurchgängig 
macht. Bei den lateralen Sigmatismen (sch, s), über die ich hier berichten 
will, wurde die freie Öffnung des Röhrchens während der Aussprache 
dieser Laute zuerst in unmittelbarer Nähe der Lippen längs der Mund- 
öffnung und sodann innerhalb des Lippenrotes längs der Zirkumferenz 
geführt. Dabei konnte merkwürdigerweise festgestellt werden, daß eine 
Anzahl von Fällen, bei denen die Luft die Lippenöffnung hauptsächlich 
auf einer Seite oder doch auf einer Seite stärker als auf der anderen ver- 
ließ, innerhalb des Lippenrotes, also unmittelbar vor den Zähnen, das 
entgegengesetzte Verhalten zeigte. Wir notierten z. B. beim Patienten 
B. K.: ‚Die Luft entweicht bei sch im linken Lippenwinkel wesentlich 
stärker als im rechten, während innerhalb des Lippenrotes das Zischen 
in der Gegend der rechten Prämolaren am stärksten war.‘ . Oder: ‚Die 
Luft entweicht bei der Aussprache des s links stärker als rechts ; innerhalb 
des Lippenrotes ist rechts der stärkere Luftstrahl wahrnehmbar.“ Ein- 
zelne Fälle, die außerhalb des Mundes ein einseitiges Strömen der Luft 
zeigten, ergaben innerhalb des Lippenrotes keine Differenz auf beiden 
Seiten. 

Unter hundert in den letzten 4 Monaten beobachteten Fällen von 
lateralem Sigmatismus haben 31 das beschriebene Verhalten gezeigt. 
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Von diesen 31 hatten nur 4 Fälle laterales s, die anderen 27 ergaben den 
beschriebenen Befund bei sch. Manche zeigten Zahnbögen auf der Seite 
des stärkeren Entweichens der Luft vor den Lippen. Man hätte daraus 
neuerdings den Schluß ziehen können, daß zwischen der anatomischen 
Anomalie und dem Sigmatismus ein ätiologischer Zusammenhang be- 
steht. Derartige Behauptungen sind ja in der Literatur nicht selten 
(Nadoleczny u. a.); nur durch Berücksichtigung des Verhaltens der 
Sprechluft innerhalb des Lippenrotes könnte eine solche Schluß- 
folgerung nicht von vornherein der Grundlage entbehren. 

Ich und einzelne meiner Schüler haben verschiedene Beweisführungen 
gegen die Hypothese von der ausschlaggebenden Rolle der Zahnstellungs- 
anomalien beim Auftreten von Sigmatismen versucht. Erwähnt sei der 
Nachweis der multiplen Interdentalität (Fröschels!, Neweklu/?), das Ver- 
halten der Patienten mit dieser Störung beim Aussprechen des sch 
(E. Freud?) und endlich die Feststellung der verschiedenen Lateralisation 
des s und des sch bei ein und demselben Menschen (Fröschels und Dy- 
lewskit). Die neue Feststellung wird im Verein mit diesen früheren zeigen, 
daß ältere Beobachtungen überhaupt nicht verläßlich verwertet werden 
können und wird neuerdings zumindest die Revisionsbedürftigkeit der 
Frage des, Zusammenhanges dieser Sprachstörung mit Zahnstellungs- 
anomalien ergeben. 


1 Lehrbuch der Sprachheilkunde. 2. Aufl., Wien-Leipzig 1925. 
2 Kongreßnummer der Mschr. Ohrenheilk. 1928. 

3 Eos (Wien) 1929. 

4 Mschr. Ohrenheilk. 1929. Nr 11. 


Über quantitative Hörprüfung mit Sprache". 


Von 
Dr. H. Sell. 


(Eingegangen am 1. März 1930.) 


Es soll im folgenden eine neue Hörprüfmethode mitgeteilt werden, 
bei der die Prüfung mit Sprachlauten erfolgt. | 

Die Veranlassung, die neue Methode durchzubilden, ergab sich aus 
den unbefriedigenden Ergebnissen der quantitativen Meßmethoden mit 
reinen Tönen. Man hat allgemein geglaubt, daß man aus Reizschwellen- 
messungen für reine Töne zuverlässige diagnostische Schlüsse ziehen 
könnte. Es ist daher immer mehr der Wunsch nach einem brauchbaren 
Audiometer für diese Messungen geäußert worden. Bekanntlich be- 
stehen nicht unerhebliche physikalische Schwierigkeiten für ein völlig 
einwandfreies Audiometer wegen der erforderlichen großen Reinheit der 
Töne. Da das Empfindlichkeitsmaximum des normalen Ohres, welches 
in der Gegend von 2000 Schwingungen pro Sekunde liegt, sich intensi- 
tätsmäßig etwa um den Faktor 1:100000 von der Empfindlichkeit bei 
etwa 50 Hertz unterscheidet, so werden bei nicht genügender Oberton- 
freiheit an der unteren Hörgrenze große Fehler auftreten. Man be- 
stimmt dann nicht die Reizschwelle für die betreffende Frequenz, son- 
dern für einen jeweils günstig liegenden Oberton. Ein abschließendes 
Urteil über die audiometrische Methode war daher nicht möglich, bevor 
die Methode selbst sichergestellt war. 

Es ist dem Verfasser gelungen, durch ein Gerät, über das schon 
früher berichtet wurde, die Obertonfreiheit ausreichend sicherzustellen. 
Die mit diesem Gerät an einem großen Schwerhörigenmaterial in der 
Charite gemeinschaftlich mit den Herren v. Salis und v. Ilberg angestell- 
ten Messungen erlauben jetzt ein Urteil über die Leistung der Methode. 

Zusammenfassend kann etwa folgendes hierüber gesagt werden: Die 
audiometrische Methode liefert bei allen Fällen gut reproduzierbare Er- 
gebnisse. Sie ist daher zweifellos geeignet, um Veränderungen des Hör- 
vermögens in differenziertester Weise zu verfolgen. Die Methode ver- 
sagt aber unserer Ansicht nach bezüglich der Diagnose verschiedener 
Fälle. Eine eindeutige Zuordnung eines bestimmten Kurvencharakters 
zu einem bestimmten klinischen Befund gelingt vorläufig nicht. Auch 


1 Nach einem in der Berliner Oto-Laryngologischen Gesellschaft gehaltenen 
Vortrag. 
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konnte die allgemein verbreitete Ansicht, daß bei Nervenschwerhörig- 
keit die Schädigung im wesentlichen die hohen Tonlagen, bei Mittelohr- 
schwerhörigkeit dagegen die tiefen Tonlagen betrifft, durchaus nicht 
als Regel bestätigt werden. Es erscheint durchaus möglich, daß sich 
wichtige Zusammenhänge zwischen Kurvencharakter und Art des De- 
fektes werden auffinden lassen. Mit Sicherheit kann aber gesagt werden, 
daß die Reizschwellenkurven für reine Töne sich für die ärztliche Praxis 
vorläufig zu diagnostischen Zwecken nicht eignen. 

Einige allgemeine Bemerkungen über die Grenzen der Reizschwellen- 
meßmethode mögen folgen: Die Reizschwelle des Ohres liegt weit unter 
dem Intensitätsniveau normaler auf das Ohr wirkender Lautstärken, 
beträgt doch im Empfindlichkeitsmaximum die Schwellenamplitude 
nur 1/00000 0M. Es ist eine Tatsache, daß die Ohreigenschaften bei 
stark überschwelligen Intensitäten, besonders in bezug auf die Tonhöhe, 
ganz andere sind als an der Schwelle. Wir wissen heute, dal bei über- 
schwelligen Intensitäten die Empfindlichkeitsunterschiede des Ohres 
für verschiedene Tonhöhen sich immer mehr ausgleichen. Es wäre daher 
vollkommen falsch, aus Schwellenkurven Schlüsse über zweckmäßige 
Frequenzkompensationen bei Schwerhörigengeräten zu ziehen. 

Ganz allgemein sind durch die oben angegebene Tatsache die Aus- 
sagen, die sich über das Verhalten des Ohres unter normalen Bedingun- 
gen machen lassen, sehr beschränkt. Was die Zuordnung zu einzelnen 
Krankheitsbildern betrifft, so erscheint diese durch den Umstand ge- 
fährdet, daß das Labyrinth, insbesondere die Basilarmembran, räum- 
lich eine sehr kleine Ausdehnung hat. Es erscheint daher sehr wohl 
möglich, daß bei Einbruch von Eiter die Orientierung der Schädigung 
in bezug auf die Tonlage rein zufällig ist. 

Die Hauptveranlassung zur Entwicklung der neuen Methode war 
aber der Umstand, daß die Auswertung der Audiogramme bezüglich 
der wichtigsten Leistung des Ohres, das Auffassen von Konservations- 
sprache, sehr schwierig ist. Da die Sprache sich aus einer großen Zahl 
von Teiltönen zusammensetzt, ist es sehr schwer, die Bedeutung von 
Ausfällen in verschiedenen Tongebieten für das Auffassen von Um- 
gangssprache richtig zu bewerten. Es kommt noch hinzu, daß bei dem 
Auffassen von Umgangssprache Zentralfunktionen eine entscheidende 
Rolle spielen, die durch Schwellenmessungen mit reinen Tönen nicht 
erfaßt werden. Steht daher die sichere Erfassung des Hörvermögens für 
Konversationssprache im Vordergrund, so erscheint eine Prüfung mit 
Sprachlauten einzig möglich. 

Die Mängel der jetzt geübten direkten Prüfungen mit Sprachlauten 
liegen auf der Hand. Bedenkt man, daß ein mittlerer Grad von Schwer- 
hörigkeit dem Intensitätsfaktor 1:100000, bezogen auf das normale 
Ohr, entspricht, so sieht man, daß nur bei sehr leichten Fällen eine rohe 
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Intensitätsmessung, etwa durch Vergrößern der Sprechdistanz, möglich 
ist. Günstiger liegen die Verhältnisse bei der Flüstersprache, bei der 
auch durch die bekannte Atemtechnik die Intensität besser reproduziert 
werden kann. Gegen die Flüstersprache ist jedoch einzuwenden, daß 
sie wesentlich verschieden von der normalen Umgangssprache ist; es 
herrschen die hohen Tonlagen vor. | 

Die direkte Prüfung mit Sprachlauten hat also zwei Fehler. Es ist 
sowohl unmöglich, die Intensität zu reproduzieren, als auch von einer 
Ausgangsintensität ausgehend in großen Bereichen meßbar die Inten- 
sität abzuschwächen. Eine quantitative Prüfmethode mit Sprach- 
lauten bildete daher das Ziel. Es ist bereits in Amerika für die gleiche 
Aufgabe ein Gerät entwickelt worden. 

Die. Western Elec. Co hat ein Gerät auf den Markt gebracht, das 
im wesentlichen aus einem Grammophon mit elektrischer Abnahme- 
dose besteht. Auf diesem Instrument werden Platten mit Sprachlauten 
zu Gehör gebracht, die in ihrer Intensität in bestimmter Weise abgestuft 
sind. Diese Methode ist nicht frei von Mängeln. Es ist bekannt, daß 
Grammophonplatten stark der Abnutzung unterworfen sind, und daß 
sich auch schon bei Benutzung verschiedener Nadeln Lautstärkenunter- 
schiede ergeben. Außerdem ist die Qualität der Übertragung bei weitem 
nicht ausreichend, um ein genügend differenziertes Sprachbild zu er- 
geben. Als besonderen Nachteil hat es sich ferner im Verlaufe unserer 
Untersuchung gezeigt, daß bei der Prüfung mit Grammophonplatten 
die Zahl der Prüfworte bzw. Silben naturgemäß stark beschränkt ist. 

Es lag also die Aufgabe vor, eine zuverlässige Reproduzierung der 
Lautintensität und Qualität bei definierter Abschwächung in weitesten 
Grenzen zu ermöglichen. Ferner sollte auch die Zahl der Prüfworte 
möglichst groß sein. Ein vom Verfasser entwickeltes Aufnahmemikro- 
phon besonders hoher Qualität legte die Lösung der Aufgabe nahe. In 
Verbindung mit einer Verstärkerapparatur ergibt das Mikrophon eine 
Sprachübertragung, welche der direkten Sprache praktisch für den vor- 
liegenden Zweck gleich zu setzen ist, da bei zusammenhanglosen Silben 
eine Verständigung von praktisch 100% erzielt wird. Demgegenüber 
beträgt die Verständlichkeit bei Posttelephonen etwa 20%. Es wurde 
nun ein Gerät entwickelt, das in seinen wesentlichen Bestandteilen aus 
dem oben erwähnten sog. Stabmikrophon und einer weitgehend ver- 
zerrungsfreien Verstärkerapparatur mit angeschlossenem Lautsprecher 
bzw. Kopfhörer besteht. Ein eingebautes Meßinstrument, das in den 
Kreis der letzten Röhre des 3stufigen Verstärkers eingeschaltet ist, ge- 
stattet die Ausgangsintensität zu reproduzieren. Es ergibt sich daher 
die Möglichkeit, gewöhnliche Umgangssprache bei einem genau de- 
finierten Lautstärkeniveau zu erzeugen. Das geschieht in der Weise, 
daß der Sprecher seine Sprechlautstärke bzw. seinen Abstand vom 
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Mikrophon so lange ändert, bis er in den bestimmten vom Instrument 
angezeigten Lautstärkebereich kommt. Die Sprechtechnik von Prüf- 
silben ist dabei zweckmäßig so, daß ein kurzer Anlaut, z. B. der Vokal e, 
vor der Silbe gesprochen wird, um das Lautstärkeniveau zu kontrol- 
lieren. Das Lautstärkeniveau wird durch die Spitzen größter Laut- 
stärken, die sich beim Sprechen eines Wortes ergeben, reproduziert. 
Diese Methode läßt sich besonders leicht durchführen. Man kann 
natürlich auch zeitliche Mittelwerte reproduzieren oder auch Maximal- 
werte über längere Zeiten. Es hat sich gezeigt, daß die bei dem Gerät 
gewählte Reproduzierung der Lautstärke völlig befriedigende Ergeb- 
nisse zeigt. Es ist dabei immer zu bedenken, daß das Ohr logarithmische 
Intensitätsempfindlichkeit besitzt und daß Genauigkeiten von 50% 
völlig ausreichend sind. Es ist in diesem Zusammenhang wichtig, darauf 
hinzuweisen, daß die Intensität der Umgangssprache auch schon mit 
Rücksicht auf die wechselnden Entfernungen eher im Verhältnis von 
1:1000 als 1:100 im täglichen Leben schwanken. Diese Tatsache zeigt, 
daß das Ohr in bezug auf seine Empfindlichkeit überdimensioniert ist. 
Bekanntlich beträgt die Grenzentfernung für Flüstersprache etwa 30 m. 
So erklärt es sich, daß eine Schwerhörigkeit im Verhältnis von 1:1000, 
bezogen auf das normale Ohr, gerade merklich ist. Unter diesem Ge- 
sichtspunkt erscheint eine quantitative Erfassung der Hörfähigkeit be- 
sonders wichtig, um beginnende Prozesse möglichst rechtzeitig zu er- 
kennen. 

Das Ausgangsintensitätsniveau ist so gewählt, daß es für die höch- 
sten Grade von Schwerhörigkeit ausreicht. Von diesem Intensitäts- 
niveau ausgehend erfolgt die Schwächung mittels Widerstände in be- 
sonderer Schaltung, die es ermöglichen, die Lautstärke in logarithmi- 
scher Abstufung abzuschwächen. Die Einschaltung der Verstärkung 
bietet gegenüber der direkten Verwendung der Umgangssprache den 
Vorteil, daß die Lautqualität von dem Intensitätsniveau unabhängig 
wird, während normalerweise die Klangfarbe der Sprache stark inten- 
sitätsabhängig ist. 

Infolge der eingeschalteten Verstärkung leistet die Apparatur nicht 
nur die Reproduzierung des Intensitätsniveaus, sondern erweitert den 
Intensitätsbereich bei quantitativer Reproduzierung der einzelnen In- 
tensitätstufen gegenüber der Lautstärke der normalen Umgangssprache 
in einem solchen Maße, daß auch die schwersten Fälle von Schwerhörig- 
keit gemessen werden können. Wenn man von der Meßeinrichtung ab- 
sieht, stellt die Apparatur ein Qualitätsschwerhörigengerät dar, so daß 
die mit ihr vorgenommenen Messungen unmittelbar einen Aufschluß 
darüber geben, welche Hörerfolge bei einem bestimmten Fall durch Ge- 
räte erzielbar sind. Man kann natürlich auch die Messungen lediglich 
auf normale Bedingungen ohne Gerät beziehen. Die Messungen geben 
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in diesem Falle Aufschluß darüber, wieweit der betreffende Schwer- 
hörige Umgangssprache verstehen kann, also ob beispielsweise der 
Schwerhörige einen Beruf mit bestimmten Anforderungen an das Ge- 
hörorgan auszufüllen imstande ist. Da das Gerät es ermöglicht, die Um- 


' gangssprache selbst und nicht ihre Reproduktion durch eine Grammo- 


phonplatte zu benutzen, so unterliegt die Auswahl der Prüfworte keiner 
Beschränkung. Dieser Umstand, auf den schon oben hingewiesen wurde, 
erwies sich als besonders wichtig. Es zeigte sich nämlich, daß bei der 
Prüfung, die in der Regel mit zusammenhanglosen Prüfsilben vor- 
genommen wird, zweckmäßig eine große Zahl von Prüfsilben benutzt 
wird, da das Prüfergebnis bei Wiederholung einzelner Silben merklich 
beeinflußt wird. So ergab z. B. die einmalige Wiederholung von 100 sinn- 
losen Silben bereits eine Erhöhung, d.h. Fälschung des Prüfungs- 
ergebnisses von 10—20 %. | 

Die Messungen werden in der Weise vorgenommen, daß von der 
größten Lautstärke ausgehend eine stufenweise Schwächung vor- 
genommen wird, wobei jedesmal der Prozentsatz der richtig verstandenen 
Silben festgestellt wird. Man erhält hierdurch eine wichtige Beziehung, 
die den Prozentsatz der richtig verstandenen Silben in Abhängigkeit 
von der Lautstärke angibt. Bei Normalhörigen zeigt es sich, daß die 
Verständlichkeit bei sehr großen Lautstärken wegen Überlastung des 
Ohres zunächst merklich unter 100% beträgt, dann in einem bestimm- 
ten Intensitätsbereich praktisch 100% erreicht und bei fortlaufender 
Schwächung zunächst nur langsam abfällt. Erst von einer kritischen 
Grenze ab zeigt sich ein sehr steiler Abfall der Verständlichkeit. Es 
gibt nämlich ein Lautstärkeniveau, bei dessen Unterschreitung zwar 
noch die Sprachlaute gehört, aber nicht mehr zu Gruppen richtig zu- 
sammengefaßt werden können. Eine geringe Steigerung der Laut- 
stärke reicht aus, um die Verständigung praktisch vollständig zu machen. 
Es leuchtet ein, daß bei Mittelohrschwerhörigen die Verhältnisse ganz 
ähnlich liegen. Es wird daher bei der Messung eine ähnliche Kurve 
durchlaufen, jedoch auf sehr viel höherem Intensitätsniveau. Bei Ner- 
venschwerhörigen dagegen ergibt sich ein sehr viel flacheres Ansteigen 
der Verständlichkeitskurve, welche niemals die hohen bei Normal- bzw. 
Mittelohrschwerhörigen erzielten Werte erreicht. Das Sprachmeßgerät 
ermöglicht daher eine sichere und bequeme Unterscheidung zwischen 
Mittelohrschwerhörigkeit und Nervenschwerhörigkeit. Diese Ergeb- 
nisse sollen ausführlich in einer Arbeit der Herren Dr. Katz und v. Salis 
mitgeteilt werden. | 
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Fachnachricehten!. 


Dozent Dr. Gustav Hofer, I. Assistent der Klinik Prof. Hajek 
(Wien), wurde vom International Medical Club of New York zum 
korrespondierenden Mitgliede ernannt. 


Die von dem Hessischen Landesverband zur Bekämpfung der 
Tuberkulose (Heilstättenverein) in Gießen erbaute Heilstätte Selters- 
berg‘ für Tuberkulose der oberen Luftwege wird Anfang April 1930 in 
Betrieb genommen werden. Die Heilstätte steht unter der Leitung 
des Direktors der Universitätsklinik für Ohren-, Nasen- und Hals- 
kranke, Professor Dr. Brüggemann, Gießen. Die zur Verfügung stehen- 
den Heilmittel (Anlage für konservative Tuberkulosebehandlung, 
Operations-, Röntgen-, Belichtungsräume, Inhalatorien, Reinluft- 
kammern nach Storm van Leeuwen etc.) sind nach den modernsten 
Gesichtspunkten eingerichtet. Selbstverständlich findet auch fachärzt- 
liche Behandlung der Lunge statt. In der Heilstätte können Kranke 
(Männer, Frauen, Kinder) jedes Standes aus ganz Deutschland zur 
Behandlung aufgenommen werden. Die Pflegesätze sind den Klinik- 
sätzen angepaßt. Aufnahmegesuche können schon jetzt mit einem 
ärztlichen Zeugnis, aus dem die Art und der Grad der Erkrankung 
hervorgehen, bei der Verwaltung der Heilstätte „Seltersberg‘ in 
Gießen eingereicht werden. Kranke, die auf Kosten öffentlicher Körper- 
schaften kommen, müssen außerdem einen Nachweis darüber mit- 
bringen, wer die Kosten trägt. 


! Ich bitte die Herren Fachgenossen, mir alle sie selbst oder ihr Institut 
betreffenden Personal- und Fachangelegenheiten mitzuteilen, damit die Voll- 
ständigkeit der Fachnachrichten unserer Zeitschrift erreicht wird. Körner. 
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